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Todos somos criaturas del hábito, particularmente los médicos, quienes, por multiplicidad de razones, tendemos a 
pensar en patrones reiterativos basados en modelos convencionales. Sin embargo, los avances significativos rara 
vez ocurren siguiendo el status quo. Ir más allá siempre requiere del análisis para reconocer las ideas correctas, la 
justificación científica para implementarlas y el coraje para seguirlas a pesar de la vigorosa oposición. Los 
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En el prefacio del libro 


Before the heart attacks. 


Advertencia 


Este libro 
está dividido 
en 2 partes. 

La primera 
trata sobre el 
“Qué y el Por qué”. 
Y la segunda 
sobre el “Cómo”. 

Si no le gusta leer 
vaya directo al resumen 
en el Capítulo 7. Pero se 

estará perdiendo de la 


mejor parte. 


Otra advertencia 


Este no es un libro 
sobre lo que ya sabe. 
Al contrario, 
es sobre lo que no sabe 
o piensa que sabe, 
pero no sabe. 

Si está buscando leer 
sobre los peligros de la diabetes, 
ciérrelo y búsquese otro. 
Hay muchos 
que le complacerán mejor. 
Pero si lo que busca 
es evitar o revertir la enfermedad 
según sus posibilidades, 
siga leyendo. 


Este libro le cambiará la vida. 


Si no sabe qué es la Hemoglobina Glicosilada A1c,.... 


CAMBIE 
DE 
MÉDICO 
AHORA 


MISMO 


Ps. La Hemoglobina Glicosilada A1c (HbA1C) es el examen de sangre que reporta el nivel de 
“empatucamiento” que sus órganos han sufrido por la glicemia o “azúcar” elevado durante los últimos 4 
meses. Si tiene pocos meses con diabetes y su HbA1C está bajo 6,2%, felicitaciones. Usted ha tenido, en 
promedio y durante los últimos 4 meses, la glicemia en ayuno bajo 110 y a las 2 horas de las comidas, bajo 
140. Si tiene varios años con el diagnóstico y ha tenido la HbA1c bajo 6,2% está garantizando, junto a la 
poca excursión glicémica, mantener sus ojos, sus riñones, sus piernas y su corazón en buen estado. Pero si la 
mantiene elevada, al paso de 8 o 10 años, podría perder todos o alguno de estos miembros u órganos. 
Recuerde. Su valor de azúcar en la sangre es sólo “una foto”. La HbA1C es “la película”. 


¿Cuál es su excursión glicémica? 


Si una persona tiene la glicemia en 100 mg/dl, y a las 3 horas está en 100 y a las 3 horas en 100 y a las 3 horas en 
100 y a las 3 horas en 100 y a las 3 horas en 100 ¿Cuál es su promedio de glicemia? Respuesta: 100 mg/dl. Pero si 
la tiene en 150 y a las 3 horas está en 50 y a las 3 horas en 150 y a las 3 horas en 50 y a las 3 horas en 150 y a las 3 
horas en 50 ¿Cuál es su nuevo promedio? Respuesta: Nuevamente 100. Y en ambos casos, la Hemoglobina 
Glicosilada A1C estará bajo 6,2%. Sin embargo, en ambos también, la evolución de la diabetes será muy diferente. 
En nuestro segundo ejemplo, el cambio brusco de 150 a 50 y de 50 a 150 nuevamente, destruirá al organismo 
(inflama y oxida el endotelio o revestimiento interno de las arterias). Esta diferencia que presentan los valores de 
glicemia durante el día, es lo que se conoce con el nombre de Excursión Glicémica. Y mientras menor sea, mayor 
será su vitalidad. 


Controle su 
HbAlc 
y su 
Excursión 
Glicémica 


y preservará sus facultades 


¿Conoce su glicemia durante el día? 


Miércoles 
Domingo 


Fecha 


Al despertar 


Dos horas 
después del 
desayuno 


Antes del 
Almorzar 


Dos horas 
después 
del almuerzo 


Antes de 
Cenar 


Dos horas 
después 
de la cena 


Registro diario de glicemia 


Glucómetro 


Capilar 


Utilícelo 


Es su mejor amigo 


PARA EVITAR LA DIABETES 2 VIVE PALEOLITICO Y CON SINDROME METABOLICO VIVE PALEOLITICO + OXIDO DE MAGNESIO 500 M 


CON DIABETES 2 Y BARRIGA VIVE PALEOLITICO + OXIDO DE MAGNESIO 500 MG. (CENA) + METFORMINA 500-1000 MG. (DESAYUNO 


Bienvenido 
al programa 
de prevención 
y reversión 


de Diabetes 2 


VIVE PALEO 


Introducción 


Su tratamiento no sirve 


Cuando el azúcar se eleva por primera vez, la mitad del páncreas ya se 
ha perdido. Sin embargo, la otra mitad, si se preserva, será suficiente 
para controlar la glicemia por el resto de la vida. Evitando que el hígado 
lo produzca en exceso y logrando que los músculos lo puedan absorber. 
La historia natural de la diabetes 2 en un ambiente ANTI 
PALEOLÍTICO, es evolucionar a la dependencia absoluta del 
tratamiento con la insulina. Sin embargo, la historia natural de la 
diabetes 2 en un ambiente PALEOLÍTICO, es evitar y revertir cuando 
se tiene, la enfermedad. El problema es que “comer de todo un poco y 
bajo en grasa” es ANTI PALEOLÍTICO. De hecho, es lo que produjo o 
produce la diabetes 2 en primera instancia. 


Los alimentos se dividen en alimentos de humanos o paleolíticos y alimentos de animales o 
neolíticos. Los alimentos de humanos son los animales, las plantas, las semillas, con frutas y 
tubérculos sólo en temporadas. Los alimentos de animales o neolíticos, son los cereales, las 
harinas, los granos y leche de vaca, con frutas y tubérculos sólo en temporadas. 


Comer Neolítico 
fue lo que destruyó 


o destruirá 


la mitad de su páncreas. 
Comer Neolítico 
será lo que destruya 


la otra mitad 


A CAVERNÍCOLA 
NO LE DA DIABETES PORQUE 


VIVE PALEO 


EN LA ERA PALEOLÍTICA NO HABÍA GRANOS NI CEREALES 
PORQUE NO HABÍA AGRICULTURA. 


LAS FRUTAS Y LOS TUBÉRCULOS ESTABAN PRESENTES SÓLO 
POR TEMPORADAS Y HABÍA QUE COMPETIR CON LOS 
ANIMALES POR SU CONSUMO. 


SU METABOLISMO ESTA DISEÑADO PARA CONSUMIR 
ÚNICAMENTE ALIMENTOS PALEOLÍTICOS EN LA FRECUENCIA 
QUE EXISTÍAN EN LA EDAD DE PIEDRA. 


CON LA LLEGADA DE LA AGRICULTURA EL PLANETA CAMBIÓ, 
PERO SU GENÉTICA NO. 


SU METABOLISMO ES DE CAZADOR, 
NO DE AGRICULTOR. USTED ES PALEOLÍTICO. 


USTED NO ES NEOLÍTICO. 


SU GENÉTICA EVOLUCIONÓ CON LOS ALIMENTOS 
PALEOLÍTICOS. 


RECUERDE SU GENÉTICA ES PALEOLÍTICA. 


NO HAGA DIETA, VIVE PALEO. 


Bien. Ahora sí. La introducción...Su tratamiento no sirve. Y si no tiene 
tratamiento, porque no tiene diabetes, su manera de evitarla tampoco sirve. 


7:00 am. Primera glicemia del día, 140 mg/dl. Auch. Ya se empatucaron 
sus órganos. No importa. Para eso está su Metformina con Glibenclamida 
(que usualmente le baja el azúcar más allá de lo deseado) o, si su médico 
se actualiza, Vildagliptina o Sitagliptina, seguido del famélico cereal con 
fruta o la desabrida tortilla de claras únicamente. Ya desayunado, procede 
a reducir la retención de líquido con un diurético “suave” que bota 
Magnesio y, en consecuencia, le aumenta el riesgo de infarto, cáncer y 
Alzheimer. 7:20 am. Se prepara para su efecto secundario de media 
mañana. ¿Cuál será hoy? ¿La ansiedad repentina por harinas y dulces? 
¿La sensación de bajón a las dos horas del desayuno? ¿O serán sólo 
calambres en los pies? 9:00 am. “Bajón a las dos horas del desayuno”. 
Está preparado. Fruta nuevamente que, aunque le saca barriga, también 
le saca de la hipoglicemia que le produce la Glibenclamida o la insulina 
que se inyecta a primera hora del día. 12:00 pm. Su médico ha prescrito 
ejercicio. Caminata que inicia con la falta de aliento que le produce el 
betabloqueante de la noche anterior, pero que combate con su bebida 
“para diabéticos” (que aporta las mismas calorías que se quita con el 
ejercicio -DUH-). 1:00 pm. Segunda comida. Para hoy, sopa de celery 
baja en sal y un sobre de galletas integrales alto en fibra. Ambos, para 
acompañar su lata de 120 g de atún y media taza de papa al vapor, que 
sube la glicemia por encima de 140, y, en consecuencia, empatuca o 
glicosila los órganos. Para ello, su segunda medicina “para diabetes” del 
día. ¿Cuál? Nuevamente la Glibenclamida (o si se inyecta, otra vez la 
insulina). Droga que habrá de nivelar el azúcar elevado por la papa 
insípida que se acaba de comer, porque si no la come, le da el “bajón”. Y 
su primer betabloqueante. Pastilla que, como hemos dicho, lo marea y 
fatiga, pero la aguanta porque evita sus taquicardias (pero que el 
magnesio evitaría). 3:00 pm. “Bajón de azúcar”. Hoy fue un día sin papa. 
Su nutricionista lo regaña. Su médico lo regaña. “Usted necesita 
carbohidratos. Esas dietas locas de usted. ¿Quiere perder peso? Haga 
ejercicio. La papa es necesaria. La papa es la energía”. Pero a usted, 


cuando la come, se le “baja la suichera”. Le da “como un down”, dice 
usted. Pero si no la come, la Glibenclamida se encarga de que sienta lo 
mismo. En fin, los médicos sabrán. ¿Por dónde íbamos? Ah, sí. Por el 
bajón de las 3:00 pm. Que rescata con fruta o un chocolatico que le calma 
“la ansiedad” (el “hambre que no es hambre sino ganas de comer”, y que 
empatuca y saca barriga). 8:00 pm. Cena, y si se inyecta, su penúltima 
insulina del día. Consomé desgrasado y un plato de avena. Cereal bajo en 
grasa que a las dos horas eleva su glicemia por encima de 200 y le 
empatuca los órganos, para lo cual todo está previamente calculado. Le 
indicaron Pioglitazona (vaya ahora mismo a que se la suspendan si se 
inyecta insulina). Medicamento que retiene líquido, aumenta su riesgo de 
osteoporosis y engorda. Pero corrige su glicemia elevada por el cereal de 
su nutricionista. Y, finalmente, pastillas para el colesterol y los 
triglicéridos. La primera, una estatina que le roba 5% de la masa 
muscular anual. Y aunque el músculo es el único tejido anti diabetes, 
igual hay que tener el colesterol normal. Y la segunda, un medicamento 
que “pinta la grieta, pero no repara el tubo roto que produce la filtración”, 
y en consecuencia, baja los triglicéridos, pero mantiene el riesgo a tener el 
infarto. 10:00 pm. Último betabloqueante del día para enmascarar la 
deficiencia de magnesio y, en consecuencia, para permitir la producción 
de cálculos renales, degeneración articular, fatiga, dolores articulares e 
insomnio. Y que además, como ha descubierto, disminuye su desempeño 
sexual. Pero igual para el sexo ya está muy cansado. Y además, sin el 
betabloqueante no podría dormir por las taquicardias (que se quitarían 
con magnesio). 11:00 pm. Hora de dormir. Pastilla para dormir que no 
fuese necesaria con magnesio (disculpe la redundancia). Se trata de una 
bensodiazepina que también roba memoria y habilidad cognitiva. Pero hay 
que dormir. Mañana es un día fuerte. 7:00 am. Primera glicemia del día 
siguiente. Auch. 140 otra vez. Empatucado otra vez. No importa otra vez... 
Para eso, nuevamente, la Metformina con Glibenclamida que le baja el 
azúcar más allá de lo normal otra vez. O si su médico se actualiza, 
Vildagliptina o Sitagliptina... 


ESTE LIBRO ES 
FÁCIL. 

SI NO DESEA 
COMPLICARSE CON EL 
VOCABULARIO MÉDICO, 
NO LEA LAS SECCIONES 
TITULADAS 

“SOLO PARA MÉDICOS”. 
PERO SI 

POR EL CONTRARIO, 
DESEA SABERLO 

TODO, 

NO DEJE DE 


LEERLAS. 


Sólo para médicos 


Imagine, hace 40.000 años, a dos grupos de seres humanos metabólicamente 
contrarios. El primero, capaz de cruzar médanos en ayuno, comer cualquier 
animal y continuar con la glicemia en rango. Y el segundo, necesitado de 
alimentos que aportaran rápidamente el azúcar, pero inexistentes para 
entonces. E imagine, para completar el cuadro, que existían endocrinólogos. 
¿De cuál grupo serían los pacientes? Seguro que serían del segundo. 
Consultarían por irritabilidad, desmayos, tensión baja, pérdida de peso, 
depresión, fatiga y finalmente, la muerte. Sus curvas de glicemia a los O, 8, 
12, 16, y 20 horas mostrarían “el azúcar bajo” por un “defecto” en la 
neoglucogénesis hepática y renal. Y “la industria” fabricaría drogas para 
“tratar la enfermedad”. Luego, imagine, transcurridos los 40.000 años, que 
aparecen granos y tubérculos sobre la tierra. Y que el grupo que antes sufría, 
ahora sana ingiriéndolos. Pero las “academias” no aprueban la medida. Este 
es el absurdo, ni más ni menos, de lo que actualmente vivimos los 
inteligentes seres humanos con la diabetes Tipo 2. Pero al contrario. El 
grupo enfermo es el primero y no el segundo. Y la solución es retirar los 
granos y los tubérculos, y no agregarlos. Pero las “academias” no aprueban 
la medida. 


Ver: 


http://link.springer.com/article/10.1007/BF00399803 


Estimado colega: Los pacientes con diabetes 2 tienen un metabolismo 
“PALEO”, cuya fuente de energía son las proteínas de la dieta, a partir 
de las cuales el hígado y el riñón producen glucosa en el ayuno y fuera 
de él. Característica que les diferencia de los “NO PALEO”, que la 
dejan de producir cuando ingieren los alimentos. Note cómo en el 
siguiente estudio, los mexicanos (PALE.O), producen 68% más azúcar 
(EGP- Producción Endógena de Azúcar) que los europeos (NO PALEO) 
después de la ingesta de pocos alimentos. 


Ver: 


http://ajpendo.physiology.org/content/277/5/E905.short 


Este “metabolismo paleolítico”, fue justamente el que permitió la 
sobrevivencia hace más de 10.000 años, cuando la alimentación provenía de 
la cacería y no de la agricultura (no había granos, ni frutas ni tubérculos 
fuera de temporada o todo el año, que compitieran con la producción 
endógena de glucosa e iniciaran la destrucción del páncreas por 
glucotoxicidad, 12 años antes de elevada por vez primera la glicemia). 
Entender esto, y entender que nuestro genoma no ha cambiado durante los 
últimos 40.000 años, es entender por qué el nombre del juego, en el paciente 
con diabetes 2, no es “controlar la glicemia”, sino “comer paleolítico y 
entonces controlar la glicemia”. No debemos olvidar los 4 estudios 
presentados en el 67avo Congreso de la Asociación Americana de Diabetes 
(ADA) de 2010, en los que se muestra el fracaso del tratamiento de la 
diabetes Tipo 2, muy a pesar de haber controlado la glicemia. El primero, de 


5 años de duración, en el que no se encontró la esperada disminución de la 
macropatía diabética en el grupo de mayor control versus el de menor 
control. El segundo, denominado ACCORD, suspendido a tres años y medio 
de su inicio, por presentar más fallecimientos en el grupo de mayor control. 
El tercero (The Veterans), que consiguió después de 11 años del diagnóstico 
la misma morbilidad y mortalidad en el grupo de estricto versus el de poco 
control. Y el cuarto (esta vez británico), que evidenció menor cantidad de 
complicaciones cardiovasculares en aquellos con moderado versus estricto o 
mínimo control. 


Ver: 


http://www.medscape.com/viewarticle/576038 


Ver: 


http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMoa0808431 


http://www.nejm.org/doi/full/10.1056/NEJMoa0808431 


Ver: 


http://www.thelancet.com/journals/lancet/article/P11S0140- 
6736%2809%2961969-3/abstract 


Ver: 


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/9742976 


La explicación de estos resultados “paradójicos”, en los que hay más 
complicaciones con mejor control de la glicemia, nace del equivocado 
tratamiento de “las academias” que no reconoce a la resistencia hepática a la 
insulina como una ventaja, sino como un defecto metabólico. Contrario al 
siguiente estudio. Que, como verá en su conclusión, lo reconoce como 
ventaja en un medio paleolítico (paradigma correcto). 


Ver: 


Responsable a su vez, esta ventaja paleolítica, de la neoglucogénesis 
hepática aumentada y sus sinónimos metabólicos, cuando se ingieren 
alimentos anti paleolíticos. A decir, hiperglicemia basal, hígado graso, grasa 
abdominal, hipertrigliciridemia, edema, adicción por harinas y dulces, e 
hipertensión arterial. En aquellos, repito, con el paleo genoma que ingieren 
alimentos neolíticos (granos, y tubérculos y frutas todo el año). Como verá, 
el próximo estudio contradice el anterior, al concluir que dicha ventaja es un 
“defecto metabólico”. Esto, porque parten del paradigma equivocado. 
Consideran que la alimentación anti paleolítica o moderna, es la correcta. En 
consecuencia, concluyen, el defecto está en el metabolismo. Y lógicamente, 
si la premisa de donde parte es equivocada, la conclusión a la que llega 
también lo es. 


Ver: 


http://www.diabetesresearchclinicalpractice.com/article/0168- 
8227%2892%2990097-B/abstract?cc=y, 


Decir que el defecto es “el metabolismo paleolítico” (paradigma incorrecto), 
y no que el defecto es “ingerir alimentos neolíticos cuando se es paleolítico” 
(PALEO), es decir que la insolación del blanco “es un defecto en su piel” 
(paradigma incorrecto), y no que su insolación es por “tomar el sol cuando 
se es blanco” (paradigma correcto). Comprender esto es fundamental para el 
tratamiento de la diabetes. Note cómo los siguientes dos estudios insisten 
con el paradigma incorrecto. Anunciar que la dieta paleolítica mostró ser 
superior a la mediterránea, en aquellos con diabetes y riesgo cardiovascular, 
es igual a anunciar, que el planeta con oxígeno mostró ser superior a otro sin 
oxígeno en aquellos con asfixia o riesgo a ella. Tal descubrimiento tendría 
sólo sentido, si se pensara que la presencia de oxígeno no es lo normal y que 
la asfixia tiene cualquier causa, menos la falta de oxígeno. 


Ver: 


http://scholar.google.co.ve/scholar? 
g=beneficialteffects+of+atpaleolithic+diet+on+cardiovasculartrisk+factors 
+in+type+2+diabetes%3A€:btnG=é€hl=eséras sdt=0%2C5é8zas vis=1 


Ver: 


Ni la jirafa hace “la dieta de la hoja”, ni el león hace “la dieta de la carne”, ni 
el hombre hace “la dieta paleolítica”. Los 3 se alimentan de forma natural. Y 
si el león ingiere hojas y la jirafa ingiere carne y el hombre paleolítico 
ingiere granos, cereales y harinas, con frutas y tubérculos sin restricción de 
temporadas, los 3 habrán comido contra natura y los 3 enfermarán. En este 
sentido, la dieta paleolítica no es una dieta, es lo natural. O dicho de otro 
modo, es la única dieta que no fue hecha por el hombre. Un cavernícola 
nunca tuvo 2 opciones de dieta. 


EL TRATAMIENTO 
PARA EVITAR 

Y TRATAR 

LA DIABETES 2 

ES VIVIR 

COMO UN 
CAVERNÍCOLA 
(VIVIR PALEO) 

Y EL TRATAMIENTO 
ALTERNATIVO 

SON LAS MEDICINAS 


(NO AL CONTRARIO) 


Atacar la causa de la diabetes, la revierte. 


Atacar sus consecuencias, la controla. 


ELIMINAR 
LO QUE PRODUCE 
EL PROBLEMA 
NUNCA ES 
EL TRATAMIENTO ALTERNATIVO 


DEL PROBLEMA 


AL CONTRARIO 
ES EL MÁS IMPORTANTE 
DE LOS TRATAMIENTOS 


PARA SOLUCIONAR EL PROBLEMA 


Y CUALQUIER OTRA COSA 
QUE AYUDE EN LA SOLUCIÓN 
SERÁ EL TRATAMIENTO ALTERNATIVO 


AL PROBLEMA 


ELIMINAR 


LAS CARBODROGAS 


NO ES 


EL TRATAMIENTO 


ALTERNATIVO 


EN LA DIABETES 


LAS MEDICINAS 


SON 


EL TRATAMIENTO ALTERNATIVO 


EN LA DIABETES 


VIVIR 


PALEO 


ES EL VERDADERO 
TRATAMIENTO 
PARA 
EVITAR Y TRATAR 


LA DIABETES 


(TODO LO DEMÁS ES 


ALTERNATIVO) 


VIVIR PALEO 
O PALEOLÍTICO IMPLICA 
CONSUMIR ÚNICAMENTE 

LOS ALIMENTOS QUE EXISTÍAN 


EN LA ERA PALEOLÍTICA 


(NO GRANOS, NO CEREALES, 


CON FRUTAS Y TUBÉRCULOS 
SOLO EN CIERTAS REGIONES 


Y TEMPORADAS). 


Un segundo concepto que debe ser comprendido es el índice glicémico como 
responsable de la hiperglicemia postprandial. Y no, como suele ocurrir, de la 
necesidad de indicar nuevas medicinas, en estadíos donde la reserva 
pancreática lo permite. 


Ver: 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S002561961163262X 


Una tercera consideración ausente en el tratamiento de las “academias”, que 
también deberá ser comprendida para el correcto tratamiento de la diabetes, 
es el GAME o Excursión Glicémica como factor de evolución en su 
desarrollo, aun con la glicemia “controlada” (HbA1c inferior a 6,2%). 


Ver: 


Y un cuarto y último factor, tampoco reconocido por el tratamiento de las 
“academias”, es la Hipomagnesemia Intracelular como gestor de la patología 
cardiovascular, años antes inclusive de que la glicemia se eleve. 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0168822708005810 


Ver: 


http://care.diabetesjournals.org/content/15/7/835.short 


Si el tratamiento no reconoce estos 4 fundamentos, nunca podrá inhibir la 
neoglucogénesis nocturna aumentada y, en consecuencia, menos podrá 
liberar a los pacientes del síndrome metabólico del que se encuentran 
inmersos, aun con la glicemia controlada. 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii1/S0002870308002238 


Si el tratamiento no reconoce estos principios, menos podrá controlar la 
hiperglicemia postprandial sin medicamentos que infartan y engordan, y en 
consecuencia, que evolucionan la enfermedad, aun con la glicemia 
controlada. 
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Early Insulin Use in Type 2 Diabetes 
What are the cons? 


Jean-Louis Chiasson, MD 


More recently, it was postulated that early insulin replacement in type 2 diabete 
and perhaps even in pre-diabetes, may reduce cardiovascular risk and may eve 
offer protection for the B-cell (8,9). However, a closer look at the available dai 
does not support the hypothesis. The Outcome Reduction with an Initial Clargir 
Intervention (ORIGIN) study is still ongoing and therefore does not allow ar 
conclusion in pre-diabetes. in type 2 diabetes, however, the published dal 
support neither a beneficial effect of insulin therapy per se on microvasculi 
complications, nor on cardiovascular events and mortality. In addition, the dal 
suggesting that insulin therapy can improve the fB-cell response to a glucos 
challenge could just as well be interpreted as being due to the improvement | 
glycemic control, rather than to the insulin therapy. And finally, we should na 
underestimate the adverse events associated with insulin treatment. 


In the UKPDS, intensive insulin therapy was associated with a 5-kg weight ga 
(11), and this is not just a cosmetic problem. Weight gain is also associated with ¡ 
increase in cardiovascular risk factors, such as hypertension and dyslipidemia (24 
Meigs et al. (24) observed that in 638 obese subjects with the metabolic syndrom 
the adjusted risk for cardiovascular disease was 2.13 (1.43-3.18). Furthermor 
6.8% weight loss in type 2 diabetes resulted in a significant improvement 

cardiovascular risk factors, such as dyslipidemia and hypertension (25). Finally, 

vitro, in vivo, and epidemiological studies suggest that there is a link betwe: 
insulin concentration and the risk of colorectal cancer. insulin has been shown 

be a growth factor and to stimulate the growth of colorectal cancer precursor ce 
in animals (26). Clinical studies have shown that high circulating insulin levels a 
independent predictors of colorectal cancer (27). In addition, type 2 diabetes, 
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Si el tratamiento no reconoce la Hipomagnemia Intracelular, los pacientes 
nunca evitarán la hipertensión en primera instancia, y a pesar de controlarla 
con medicinas, menos podrán evitar la mudanza del calcio a los órganos y al 
endotelio vascular, produciendo calcificación arterial, accidentes 
cardiovasculares y el sin fin de complicaciones que se producen antes, 
inclusive, del desarrollo de la diabetes. 
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En este sentido, de continuar con “tratamientos que no tratan” estos 4 
fundamentos, seguiremos con pacientes controlados, pero que igualmente 
fallecen de infartos y accidentes cardiovasculares, o por el cáncer o el 
Alzheimer “de la edad”. Y en el otro polo, seguiremos con pacientes 
descontrolados a pesar de cumplir sus tratamientos engordantes, y en 
consecuencia, productores de diabetes, que siempre enfrentan la devastadora 
micropatía diabética. Es mi ilusión, amigo colega, que ninguno de estos 
escenarios sea vivido por sus pacientes. Por eso este libro. Con un protocolo 
de resultados sorprendentes para aquellos absolutos seguidores de “las 
pautas de la academia”, pero lógicos para aquellos seguidores de la 
“medicina basada en la evidencia”, y seguro que sí, también de las 
“academias”. Sea usted bienvenido. 


CAPÍTULO 1 


¿Recuerda cuando no tenía diabetes? (o ahora 
mismo, si no la tiene) 


Era flaco y “con la edad” le salió barriga o era rellenito y engordó “de repente”. 


Sea como fuere, su metabolismo fue diseñado para vivir en un mundo 
prehistórico, sin agricultura, y con tierras y aguas cargadas de magnesio. Se 
nace con un tipo de metabolismo celular “invisible” al examen de sangre, 
porque la sangre no existe adentro de las células. Si deseáramos evaluarlo, 
deberíamos sacar líquido del interior de las células. De esta manera, dos 
personas podrán tener los mismos resultados en sus exámenes, pero con 
metabolismos diferentes. Metabolismos que corresponden a la adaptación de 
la especie humana en regiones con o sin frutas ni tubérculos según la 
temporada, con poco o mucho magnesio, pero siempre sin granos ni 
cereales. Hasta hace 15 segundos. Si tuviéramos 24 horas de historia. Que 
todo cambió porque aparecieron los granos y los cereales que engordan a los 
cerdos y que alteran el metabolismo de aquellos con el PALEO genoma. 
Seres construidos para alimentarse de cacería y no de agricultura, concepto 
que se comprende muy bien, metafóricamente, con el color de la piel. Una 
persona de tez blanca sufrirá si expone, de forma rutinaria, su piel al sol. 
Una de tez negra no. Aquellos con metabolismo PALEO o mucha 
producción endógena o interna de azúcar, sufrirán de diabetes 2 si ingieren 
granos, frutas y tubérculos de forma rutinaria. Los NO PALEO no. Y la 
desarrollarían, no porque tienen un metabolismo “defectuoso”. Sino porque 
los granos, las frutas y los tubérculos, son alimentos glucotóxicos para el 
páncreas PALEO. Sin embargo, no para el páncreas Neolítico. En nuestra 
metáfora, aquellos de tez blanca sufrirán de insolación si toman el sol de 
forma rutinaria, pero no porque tienen la piel “defectuosa”. Sino porque el 


sol quema la piel blanca. No a la negra. ¿No valdría entonces conocer de qué 
color es su piel? Y aunque la insolación se cura, el color blanco no. Porque 
tener la piel blanca no es tener una enfermedad. Por ello no decimos: “Tengo 
blanco”. Decimos: “Soy blanco”. Como tampoco diríamos: “Tengo 
resistencia a la insulina” (o hiperglucagonemia). Decimos: “Soy resistente a 
la insulina”. O PALEO...Y ser PALEO no se cura. Porque ser PALEO no es 
una enfermedad, ni un trastorno, ni nada que haya que curar o sanar. Muy al 
contrario, como ya hemos dicho, es una gran ventaja de adaptación a la era 
paleolítica como la tez negra lo es a las geografías de mucho sol. Igual 
ocurre con los hígados de los esquimales por ejemplo, que producen mucho 
azúcar porque son PALEO. (hiperglucagonémicos). Y por ello desayunan 
foca, almuerzan gaviota y cenan salmón. Y acompañan las comidas con 
nieve. Porque en la nieve, sucede, no hay cosecha. Y los esquimales llegan a 
90 como si tuvieran 40. Pero si se mudan al trópico, donde la alimentación 
es de granos, tubérculos y frutas, en menos de lo que canta un gallo habrán 
desarrollado diabetes 2. ¿Imagina un albino que toma el sol? Ya usted 
comienza a entender el problema. Los granos, las harinas (que también 
provienen de los granos), los cereales (si...ya usted lo sabe, provienen de los 
granos) y los tubérculos, que la sociedad le “vendió” como alimentos sanos, 
son, para quienes son PALEO, como el sol para el albino. En el siguiente 
estudio se deja claro cómo regresar a la alimentación paleolítica corrige las 
consecuencias de ser PALEO y haber VIVIDO ANTI PALEO. En nuestra 
metáfora, la insolación sólo revierte dejando de tomar el sol. 


Ver: 


La ciencia de la Nutrigenética o Nutrigenomics estudia la relación entre los 
nutrientes y la genética, impuesta por un proceso de adaptación metabólico a 
una geografía o ambiente en particular. Si su metabolismo es paleolítico, 
usted debe vivir en un ambiente paleolítico. No neolítico. 


EL TRATAMIENTO 

PARA EVITAR O TRATAR LA DIABETES 2 
ES VIVIR PALEO 

(RECREAR LA ALIMENTACIÓN 

DE LA EDAD DE PIEDRA) 

Y EL TRATAMIENTO ALTERNATIVO 
PARA EVITAR 

O TRATAR 

LA DIABETES 2 

SON LAS MEDICINAS 

NUNCA ES AL REVES 

EL OBJETIVO CON EL PROTOCOLO DE ESTE 
LIBRO NO ES EVITAR 

NI SUSPENDER LAS MEDICINAS 

EL OBJETIVO ES ATACAR 

LA CAUSA QUE PRODUCE 

LA NECESIDAD 


DE TOMAR LAS MEDICINAS. 


CUANDO 

VIVIR PALEO 

NO ES 

SUFICIENTE 

LAS MEDICINAS 
SON BIENVENIDAS 


(GRACIAS A LA INDUSTRIA FARMACÉUTICA) 


“Yo soy sano”, solía decir. “Mi problema es la barriga”. 


Hasta que consiguieron su hígado graso. O su tensión elevada. O sus 
triglicéridos altos. O sus ovarios poliquísticos. Usted se sorprendió. Porque 
su glicemia siempre salía “bien”. Estaba pendiente. Creció viendo la diabetes 
de sus abuelos. Y aprendió a temerle. Pero estaba lejos de ella. Su azúcar 
estaba “bien”. ¿Correcto? 


No. Su azúcar no estaba bien, aun cuando salía “bien” en sus exámenes de sangre. 


Su azúcar estaba alto. Sólo que parecía “bien” porque su metabolismo lo 
convertía en grasa. Despacio ahora. ¿Sabe por qué Jesucristo nunca se 
desmayó durante los 40 días que estuvo sin comer? Por el hígado. Su hígado 
produce azúcar. Mi hígado produce azúcar. Y el hígado de Jesucristo 
produce azúcar. Todos los hígados, entre otras cosas, producen azúcar 
cuando no se ingieren alimentos que lo aporten. “Si usted no come, yo me 
encargo”, dice el hígado. Y cual mecanismo de emergencia, se activa cuando 
baja el azúcar. ¿O se imagina tener que comer a las tres de la madrugada 
para evitar el desmayo? No. Eso no ocurre. Gracias a la nueva formación de 
azúcar o neoglucogénesis del hígado. Porque así se llama. “Neo” por nueva, 
“sluco” por glucosa, y “génesis” por nacimiento. Que se produce a partir de 
proteínas. Así es y seguirá siendo en todos y cada uno de los hígados de este 
planeta. Sin embargo, existen hígados que son “paleolíticos” o PALEOS. 
Esto es, producirán azúcar aún fuera del ayuno (cuando ingieren alimentos): 
producen azúcar en el hígado como fuente principal de energía (también en 
los riñones). Azúcar o energía que será necesaria, repito, para salir de cacería 
y comer alimentos que no aportan azúcar. Ahora bien. Imagine qué le pasaría 
al hígado paleolítico si a la mañana siguiente no va de cacería y, peor aún, 
ingiere granos y tubérculos o cualquier alimento que aporte azúcar. La 
respuesta es...nada. No pasaría nada. No el primer día. Ni el segundo. Ni el 


tercero. Pero con el tiempo, el azúcar ahora “extra” o “no necesario” 
proveniente de alimentos (porque el hígado de la persona paleolítica ya lo 
produce), se acumularía, pues el organismo usaría las carbodrogas y no el 
azúcar de su hígado, dejándolo acumular. Y al acumularse, “empatucaría” al 
cuerpo. Y “empatucarse” (glicosilarse) los órganos es el escenario que el 
cuerpo desea evitar con más fuerza. Así, inteligentemente, antes de que 
suceda, en el medio intracelular, el cuerpo convierte, gracias a la presencia 
de suficiente insulina, el azúcar “extra” en grasa que engorda. Porque 
prefiere, el cuerpo digo, algo malo que algo peor. Prefiere engordar, a 
empatucarse. Prefiere la grasa en exceso, al azúcar en exceso. Y convierte 
algo que empatuca, en algo que engorda. Y por eso el hígado graso. O los 
triglicéridos elevados. O la barriga “de años”. No por grasa. Por azúcar. Y 
con el tiempo, en algunos, por contar con un páncreas muy sensible a las 
carbodrogas, destruyen hasta un 50% de su capacidad de producción de 
insulina, momento para el cual ya no podrán seguir convirtiendo en azúcar 
que no usan en grasa hepática y/o abdominal, por lo que este mecanismo 
fleja. Y aparece la diabetes “de la edad”. Fleja, porque “no puede más”. Ya 
“no puede más” convertir el azúcar que sobra (no utilizado por ser sustituido 
por carbodrogas. Los carbohidratos en el hombre PALEO son el azúcar que 
su hígado y sus riñones producen), en grasa que engorda. Y sale a la sangre 
ya no como triglicéridos o barriga, sino como azúcar que empatuca O 
glicosila. “Diabetes 2”, dice su médico. “Usted tiene diabetes”. Esto, sumado 
al hecho de que, como hemos dicho, para entonces, las carbodrogas habrán 
destruido la mitad de las células Beta de su páncreas PALE.O. Por 
glucotoxicidad o “carbotoxicidad”. Hecho que jamás ocurriría en un 
ambiente sin carbohidratos (alimentación de cacería). O mejor dicho, sin 
carbodrogas. 


Ver: 


http://link.springer.com/article/10.1007/s500125-012-2506-4 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1874391908001620 


Comer 
CARBODROGAS 
o Anti PALEO, 
fue lo que destruyó la 


mitad de su páncreas. 


Comer 
CARBODROGAS 
o Anti PALEO, 
será lo que 
destruya 
la otra mitad 


por glucotoxicidad. 


En los 
PALEO los 
carbohidratos 
(carbodrogas) 
lesionan 


el páncreas 


Sólo para médicos 


En todos los seres humanos, el proceso de neoglucogénesis hepático y renal 
es el principal mecanismo de producción de energía durante el ayuno y la 
emergencia. Nos permite obtener la glucosa a partir de ciertos aminoácidos, 
del glicerol, del lactato y de algunos intermediarios del ciclo de Krebs, 
gracias a la hormona glucagon. Sin embargo, en aquellos con el 
paleogenoma o metabolismo PALEO, la neoglucogénesis también es el 
principal mecanismo de producción de energía fuera del ayuno. Es decir, 
cuando se ingieren los alimentos. De hecho, como ya hemos dicho, en esto 
radica la diferencia entre el metabolismo paleolítico y el que no lo es. En el 
primero, el glucagon no disminuye cuando la persona ingiere los alimentos. 
Y por ende, su hígado, que es paleolítico, no deja de producir el azúcar. En 
el segundo, muy al contrario, cuando la persona come, su hígado Neolítico 
deja de producirlo ¿Por qué? Pues porque el metabolismo PALEO “sabe” 
que sólo comerá proteínas (mundo paleolítico, alimentación de cacería), y 
“no puede permitirse el lujo” de suspender la producción de azúcar aun 
cuando come, pues no habrá carbohidratos. Se me bajaría el azúcar, 
“piensa”. Toda una ventaja en un mundo sin agricultura, esto de mantener la 
producción de azúcar. Contrario a los metabolismos que no son PALEO, los 
cuales siempre suspenden su producción cuando ingieren los alimentos. 
Porque “saben” que comerán carbohidratos. En ellos, las carbodrogas son 
carbohidratos. Es decir, la energía. Porque sus metabolismos (en hígado y 
riñón) apenas producen unos 120 gr de azúcar por día. Muy insuficiente y 
diferente a los 300 gr. de azúcar que producen los metabolismos PALEO, en 
quienes los carbohidratos son carbodrogas. Porque sus verdaderos 
carbohidratos son los 300 gr. de azúcar o glucosa que sus cuerpos (hígado y 
riñón) producen durante el día. Sin embargo, las academias comparan los 
metabolismos PALEO con los ANTI PALEO. Concluyendo, de forma 
equivocada, que estos funcionan correctamente y, en consecuencia, aquellos 
no. Aquí, nuevamente, “la piel que por defectuosa, sufre de insolación”. 
Porque se compara la tez blanca con la negra, concluyendo que la negra es la 
sana porque no se insola. Y la blanca no. Recordemos el anterior estudio 


donde se evidencia la diferencia entre étnias (PALEO y Neolítico) y la 
supresión de la glicogenólisis post prandial en aquellos sanos y sin diabetes. 


Ver: 


http://ajpendo.physiology.org/content/277/5/E905.short 


Ver: 


http://ajpendo.physiology.org/content/284/4/E671.short 


Ver: 


La idea de producir azúcar, es usarla. No sustituirla con carbodrogas. Y eso 
es lo que sugieren las academias en aquellos con el paleogenoma o 
hiperglucagonemia. Si estos se carbodrogan, contarán con doble arsenal de 
azúcar. El que ellos producen en el hígado y los riñones, y el que aportarían 
los carbohidratos de la dieta. Y este doble arsenal, termina produciendo la 
muerte del páncreas Paleo por glucotoxicidad. Por ello, al retirar alguno de 
los dos, se revierte la diabetes. 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0006291X01962655 


Ver: 


http://www.jci.org/articles/view/20911 


Sin embargo, para suprimir la glucogenólisis post prandial, no estamos 
proponiendo retirar los receptores del glucagon como los anteriores dos 
estudios han hecho. Lo que estamos proponiendo, como ya hemos dicho, es 
retirar las carbodrogas. Vea los siguientes dos estudios. 


Ver: 


Ambos órganos, el hígado y el riñón, en el metabolismo PALEO, producirán 
hasta 300 gr. de glucosa por día (en los organismos Anti Paleo hasta 120 gr). 
Y 300 gr. es más que suficiente. Y si el hombre PALEO ingiere carbodrogas, 
sumará tantos gramos que aquellos 300 gr. serán convertidos en triglicéridos 
hasta poner al hígado graso. Todo, por partir de la base equivocada de que 
los granos, las frutas y los tubérculos, son los alimentos que aportan la 
energía en el hombre PALEO. Concluyendo, también equivocadamente, que 
tienen un defecto en la supresión de la insulina sobre la producción hepática 
de glucosa, y de glucagon en las células alfa del páncreas. 


Ver: 


Como ya hemos dicho hasta el cansancio, concluir que el defecto está en el 
hígado paleolítico y no en los alimentos que ingiere el hombre paleolítico, es 
concluir que la insolación del blanco es por un defecto en su piel y no por 
exponerse al sol siendo blanco. Científicamente, a este “defecto en el 
hígado” (ventaja paleolítica), le hemos denominado resistencia hepática a la 
insulina. Resistencia normal y por tanto fisiológica en éstos, cuyo interés es, 
digámoslo una vez más, producir glucosa a partir de las proteínas de la dieta 
durante el ayuno y fuera de éste. La resistencia hepática a la insulina y la 
neoglucogénesis nocturna aumentada son, en el paciente paleolítico que se 
“carbodroga”, sinónimos. Y la insulina basal elevada es, junto a los 
triglicéridos elevados, el hígado graso y la hiperglicemia basal, 
representaciones paraclínicas del mismo evento, que pudieran o no estar 
presentes. El hígado que produce azúcar (GLUCOGÉNESIS HEPÁTICA), 
que convierte o almacena como grasa cuando el paciente se carbodroga, a 
través de la LIPOGÉNESIS HEPÁTICA, que la insulina no logra inactivar 
(RESISTENCIA HEPÁTICA A LA INSULINA,), en aquellos todavía sin 
diabetes. Por ello, si todavía no la tiene y la quiere evitar, VIVE PALEO. Y 
si ya la tiene y la quiere revertir, VIVE PALEO también. 


Nota: Los carbohidratos que se producen en el cuerpo nunca son 
glucotóxicos al páncreas, nunca elevan grandes picos de insulina y 
nunca duran mucho tiempo en sangre. Los carbohidratos de la dieta, 
casi siempre sí. Esto en el hombre Paleo (adaptado a la edad de piedra). 
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insulin resistance and the insulin resistance syndrome refer to a constellation of 
anthropometric and metabolic features that may be summarized as 
overweight/obesity, glucose intolerance, dyslipidemia, and hypertension. These 
anthropometric and metabolic abnormalities are associated with type 2 diabetes, 
cardiovascular disease, polycystic ovary syndrome, and nonalcoholic fatty liver 
disease. The liver plays a central role in the regulation of whole-body glucose, fatty 
acid, and amino acid metabolism. It is the main source of endogenous glucose 
production, it is a major site of fatty acid disposal (esterification and oxidation) and 
of amino acid metabolism, and ¡t is the primary site of insulin degradation. 


El hígado no convierte el azúcar en grasa cuando la persona se alimenta 
paleolíticamente (animales, vegetales y semillas). En este escenario, se 
utiliza el glucógeno o azúcar hepático y renal como fuente de energía sin que 
se estimule la lipogénesis o formación de grasa hepática. En resumen, en el 
hombre sano de metabolismo paleolítico, el principal mecanismo de 
producción de energía fuera del ayuno es la neoglucogénesis, no los 
carbohidratos de la dieta. 


No todos los PALEO que se alimentan ANTI PALEO o Neolítico, desarrollan diabetes 


Ya sabe dos cosas. Primera. Cuando su glicemia amanece elevada es porque 
su hígado la produce. No porque usted comió azúcar la noche anterior. Hago 
la aclaratoria porque es frecuente no entender cómo amanece “con azúcar 
elevado”, si la noche anterior comió sólo lechuga. Segunda. Sabe también 
que sus triglicéridos elevados o su hígado graso o su barriga de años, son el 
producto final de la glucosa que su hígado produjo diariamente y que 
también por años sustituyó por carbodrogas de la dieta, convirtiendo 
aquellos en grasa. Sin embargo, lo que tal vez no sabe, es que no todos con 
neoglucogénesis nocturna aumentada desarrollan diabetes. En muchos, el 
hígado nunca deja de convertir el azúcar en grasa. Y en otros, aunque la 
glicemia se eleva, nunca se empatucan más de lo deseado. ¿De qué depende, 
entonces, que usted tenga diabetes y su vecino no la tenga, si ambos 
comparten el mismo proceso inflamatorio intracelular, propio de la 
neoglucogénesis nocturna aumentada? Del páncreas. De su páncreas. Que ya 
no pudo compensar. Porque usted “lo quemó”. Por glucotoxicidad. 


¿Recuerda la repentina pérdida de peso cuando le diagnosticaron la diabetes? 


O tal vez engordó. Pero entre los dos escenarios, el primero es señal 
inequívoca de fallo pancreático. Señal, digo, de que el páncreas no produjo 
suficiente insulina para “abrir rápidamente las células al azúcar”. Y en este 
escenario, las células que “no comen o no tragan” pierden peso y se fatigan. 
Por ello, la pérdida de peso. Y por ello, también, la fatiga. Sin embargo, 
durante los primeros años, es frecuente contar con “suficiente páncreas” para 
alimentar “lentamente”, como siempre fue ideal, las células del hombre 
paleolítico. Esto es, con alimentos que se convierten en glucosa a través de 
su principal mecanismo de producción de energía. La neoglucogénesis 
hepática. Más aún, en aquel que debutó con diabetes siendo obeso. En este 
escenario la reserva pancreática es siempre mayor, y el evento es precedido 
por el clásico y famoso mantra: “Yo estoy bien, apenas tengo el azúcar un 
poquitico elevado”. Descuidándose hasta engordar más y hacer una 
verdadera crisis en la que perderá varios kilos de músculo en pocas semanas. 
Comportándose de modo parecido al muy diferente paciente que no tiene 
sobrepeso, pero que tampoco tiene mucha reserva pancreática (Grupo 3). 


Sólo para médicos 


La diabetes 2 está determinada por la incapacidad del páncreas de 
compensar la resistencia hepática y muscular a la insulina. Con suficiente 
insulina, no existe diabetes, de acuerdo. Sin embargo, “suficiente insulina” 
es una frase que danza con la resistencia a ella. A menor resistencia, más 
efectiva la insulina. Y aunque su producción no se puede aumentar (salvo 
estimular con fármacos), su resistencia si se puede disminuir con la pérdida 
de grasa abdominal, con la ingesta de alimentos paleolíticos (cargados en 
grasa), —la grasa estimula la liberación de GLP 1 a nivel intestinal tal cual 
lo hacen los inhibidores de la DPP4, disminuyendo la hiperglucagonemia 
característica de estos pacientes y por ende su neoglucogénesis aumentada y 
preservando las células beta—, con la actividad física y con la hipertrofia 
muscular. En este sentido, cuando hablamos de pacientes con diabetes tipo 2, 
es frecuente que caigamos en el error de separarlos en requirientes y no 
insulinorrequirientes. O peor aún, que todavía no lo son. Paradigma 
heredado, una vez más, de las “academias” que, como verá, es un obstáculo 
colosal para revertir la enfermedad. En realidad, para ponerla en perspectiva, 
85% de las personas a los 90 años presentará diabetes. Y esto, porque como 
sabe, la resistencia muscular a la insulina, la pérdida de las células beta y la 
neoglucogénesis hepática son eventos fisiológicos que se estimulan con la 
edad. En consecuencia, si todos llegáramos a 110, todos seríamos diabéticos. 
Sin embargo, estos no son los pacientes que nos ocupan. El abuelo de 80 que 
amanece con la glicemia en 130, pero tiene la hemoglobina glicosilada 
normal o pocos años apenas elevada, no sufrirá de la micropatía diabética. 
En el otro extremo, el paciente de 45 con barriga particular, que fue y sigue 
siendo delgado, pero debuta con azúcar alto y pérdida de peso, es el que 
verdaderamente nos preocupa. Y en un rango intermedio, está el importante 
y hoy mayoritario grupo que tiene obesidad. De éstos, la mayoría podría 
revertir o evitar que la enfermedad evolucione. Si se diagnostica a tiempo, se 
da el tratamiento correcto y el paciente lo ejecuta. Tres factores de los cuales 
dos, al menos, dependerán siempre de nosotros. Pero para ayudarlos 
debemos pasar del paradigma antiguo al paradigma actualizado. Paradigma 


en el que la glucagonemia, el porcentaje de resistencia hepática a la insulina 
y el de reserva pancreática con el que debutan los pacientes, los define. En 
este sentido, existen dos condiciones fisiológicas que se presentan en tres 
diferentes escenarios, por tener metabolismo PALEO y vivir ANTI PALEO. 
A saber, resistencia hepática a la insulina y fallo pancreático con o sin 
sobrepeso, antes o después de los 60 años de edad, y que conforman la base 
de este protocolo. 


Nota: La mejor manera de preservar las células beta en el paciente con 
diabetes 2, es vivir a partir de los carbohidratos de la neoglucogénesis. 
No instaurar el tratamiento temprano con insulina. Este podría ser la 
segunda mejor manera, pero nunca la primera. Y para vivir a expensas 
de los carbohidratos de la neoglucogénesis, hay que evitarlos en la dieta. 


Contributions of f-Cell Dysfunction and 
Insulin Resistance to the Pathogenesis of 
Impaired Glucose Tolerance and 
Impaired Fasting Glucose 


Muhammad A. Abdul-Ghani, MD, PHD, Devjit Tripathy, MD, PHD and 
Ralph A. DeFronzo, MD 


Abstract . 

Impaired glucose tolerance (IGT) and impaired fasting glucose (IFG) are intermediate 
states in glucose metabolism that exist between normal glucose tolerance and overt 
diabetes. Epidemiological studies demonstrate that the two categories describe distinct 
populations with only partial overlap, suggesting that different metabolic abnormalities 
characterize IGT and IFG. Insulin resistance and impaired f-cell function, the primary 
defects observed in type 2 diabetes, both can be detected in subjects with IGT and IFG. 
However, clinical studies suggest that the site of insulin resistance varies between the two 
disorders. While subjects with IGT have marked muscle insulin resistance with only mild 
hepatic insulin resistance, subjects with IFG have severe hepatic insulin resistance with 
normal or near-normal muscle insulin sensitivity. Both IFG and IGT are characterized by a 
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Estos tres grupos de pacientes con diabetes no insulinorrequiriente son, muy 
a pesar de compartir la misma patología, fisiológicamente muy diferentes 
entre sí. Y deberán recibir tratamientos también diferentes, referidos en el 
protocolo de este libro. No son, bajo ningún concepto, ni un mismo paciente, 
ni 3 estadios diferentes de la misma enfermedad, como las “academias” o el 
estudio de Monmnier han dejado sugerir. En el caso de aquel con obesidad, la 
hiperglicemia es siempre al inicio, a predominio de la basal y no de la 
postprandial, por citar un ejemplo (Grupo 1 ó 2), en éstos, el escenario 
frecuente es patético. Algunos médicos les indican secretagogos 
(Sulfonilureas como la Glibenclamida) por la mañana sin metformina en la 
noche, “porque el azúcar está elevado por la mañana”. Como entenderá, el 
hígado lo produce durante la madrugada y la metformina, tomada la noche 
anterior, es el único medicamento que inhibiría, junto a la ingesta de grasa, 
la neoglucogénesis hepática nocturna que resulta en la glicemia elevada por 
la mañana. La opción terapéutica no son los secretagogos, medicamentos 
que aumentan el riesgo a infarto, producen hipoglicemia y bajan el azúcar 
después que subió y empatucó los órganos. La opción, es retirar las 
carbodrogas y vivir a expensas de la neoglucogénesis y los cuerpos 
cetónicos fisiológicamente normales. Estado este, metabólico ideal, para 
preservar las células beta del páncreas paleolítico. 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii1/S0O899900709001774 


En este estado saludable de cetosis natural (en presencia de insulina), existe 
inclusive reversión de las complicaciones de la diabetes. 


Ver: 


18604+fpone-0018604-g006 


De no proceder de esta manera, insisto, se estimularía la ganancia de peso y 
en consecuencia la resistencia hepática a la insulina. Y a mayor resistencia 
hepática a la insulina, mayor neoglucogénesis. Y a mayor neoglucogénesis, 
mayor diabetes. Un círculo vicioso que mantiene el proceso inflamatorio 
intracelular y el aumento de medicinas, con efectos secundarios en el mejor 
de los casos, y que matan en el peor. Este ejemplo, para no extendernos 
ahora, deja claro cómo empeora el paciente “siguiendo el tratamiento 
indicado”. 


Su 
tratamiento 
no sirve 
porque 
AUNQUE 
BAJA 
EL AZÚCAR 
NO EVITA 
QUE SUBA 
Quita los 
sintomas 
del exceso de 
calcio PERO 
NO EVITA 
EL EXCESO 


DE CALCIO 


ATACA LA 
CONSECUENCIA 
PERO 
NO 
EVITA 
LA 
CAUSA 
ACTÚA 
FUERA 
DE LAS 
CÉLULAS 
PERO NO 
ACTÚA 
DENTRO 
Y POR ELLO NO CURA 
LAS CONDICIONES 
QUE SE PRODUCEN 


JUSTAMENTE 


Hígado graso 
Fatiga 
Pérdida de la memoria 
Hipertensión Mareos 
Retención de líquido 
Calambres Dolores 
Insomnio 
Impotencia Infartos 
ACV Alzheimer 
Calcificación Arterial 


Osteoporosis 


Y MUCHO MENOS SIRVE PARA 


FRENAR LA ESCALADA DE 


MEDICINAS... 


Que su 


médico 


y que evitarán que usted “vea” las consecuencias 


CAPÍTULO 2 


Por qué usted puede morir de infarto, aun con el 
azúcar y el colesterol “bien” 


La triada “barriga, hígado graso y triglicéridos elevados”, puede o no, 
acompañarse de la falta de magnesio dentro de las células. Esto, como 
dijimos, porque existen metabolismos que fueron diseñados para vivir en 
sitios con aguas y tierras cargadas de este mineral. Y en el proceso de 
adaptación, para no saturarse, aprendieron a retenerlo y distribuirlo entre los 
órganos de forma modesta. No haberlo hecho, hubiese significado la no 
sobrevivencia por exceso del mismo. Hoy, sin embargo, el escenario es el 
opuesto. Vivimos en urbes desprovistas de este mineral. 85% de la población 
tiene una dieta deficiente en magnesio. El ciclo hombrecampo-alimento se 
ha roto. Las evacuaciones ya no caen en tierras que cosechan los vegetales 
que usted come y que frecuentemente no come, y que cuando come los mata 
porque los quema al cocinar. Y el estrés, la ingesta de alcohol, de harinas y 
dulces, la quimioterapia y el uso de muchos medicamentos, aumentan para 
colmo sus requerimientos. Sin embargo, de todas éstas, la consideración más 
importante es la genética. Individuos con metabolismos que no retienen el 
magnesio de forma generosa. La ciencia los ha llamado “alteraciones 
genéticas en la absorción, distribución y eliminación del magnesio”. 


Ver: 


Ver: 


Sin embargo, en sitios de abundante magnesio, estas “alteraciones” serían, 
repito, justamente las adaptaciones metabólicas necesarias para la 
sobrevivencia. Y en sitios de poco magnesio, la principal causa de cualquier 
enfermedad. 


A usted le puede faltar magnesio, aun con sus valores normales en el examen de sangre 


Su examen no dice la verdad. Ya lo hemos dicho. Su examen de sangre es de 
sangre. De fuera de la célula. Y la deficiencia de magnesio, cuando existe de 
manera crónica, es en un sitio donde no hay sangre. Dentro de la célula. En 
este escenario, el cuerpo sacrifica el magnesio intra por el extra celular para 
mantener el Ph sanguíneo. Y cuando esto sucede, el calcio entra a la célula 
de manera exagerada “contracturándola” y calcificándola toda. De persistir 
este escenario, se llegaría a la “paradoja del calcio”. Situación en la que los 
huesos se descalcifican para alimentar el calcio que calcificar los órganos. Y 
así, lo que está duro se pone blando (los huesos), y lo que está blando se 
pone duro (los órganos). Produciendo osteoporosis por deficiencia de 
magnesio (por ello más calcio no evita su osteoporosis), y que lógicamente 
se evita y revierte ingiriendo suplementos de magnesio y no de calcio, tal 
cual lo muestran los siguientes estudios... 


Ver: 


http://informahealthcare.com/doi/abs/10.3109/13590849109084112 


Ver: 


5415.2005.53561.x/abstract;jsessionid=CE5239D9D0FD0774D45E6690968 
3FC39.f03t02? 
deniedAccessCustomisedMessage=éxuserlsAuthenticated=false 


Ver: 


Sin embargo, al inicio, esta paradoja del calcio no es lo que sucede. La falta 
de magnesio es sólo en algunos sistemas. Eventualmente, la segmentación 
cede y el organismo es canibalizado, haciendo la deficiencia universal. Así, 
la falta de magnesio que durante las primeras décadas sólo produce 
migrañas... 


Cin Neurosci 1998:5(1124-7. 


Role of magnesium in the pathogenesis and treatment of migraines. 


Mauskop A, Altura Bl 
NY Headache Center, New Yo, NY 10021, USA 


Abstract 

The importance of magnesitum in the pathogenesis of migraine headaches is clearly established by a large number ol 
clinical and experimental studies. However, the precise role of various efects of low magnesium levels in the 
development of migraines remains lo be discovered. Magnesium concentration has an efect on serotonin receplors, 
nitric oxide synthesis and release, NMDA receptors, and a variety of other migraine related receptors and 
neurotransmitiers. The avallable evidence suegests that up lo 50% of pañents during an acute migraine attack have 
lowered levels of jonized magnesium. Infusion of magnesium resulis in a rapid and sustained relief of an acute migrane 
in such patients. Two double-blind studies suggest that chronic oral magnesium supplementaon may also reduce the 
frequency of migraine headaches. Because of an excellent safety profle and low cost and despite the lack of deánitive 
studes, we feel that a trial of oral magnesium supplementation can be recommended to a majority of migraine sufierers. 
Refractory patients can sometimes benefi from intravenous infusions of magnesium sulfate. 
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CLINICAL TRIAL 


Effects of magnesium hydroxide in renal stone 
disease 


G. Johansson, U. Backman, B. G. Danielson, B. Fellstrom, $. Ljunghall 
and B, Wikstrom 


Ver: 


http: //www.sciencedirect.com/science/article/pii/0014480080900192 
...y con el tiempo elevará la tensión arterial... 


Ver: 


http://www.pnas.org/content/81/20/6511.short 


Ver: 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0006291X87903524 


...y ambos podrán presentarse en el mismo paciente... 


Ver: 


study_of hypertension and the.19.aspx 


Ver: 


http://ndt.oxfordjournals.org/content/16/11/2232.short 


.. hasta producir infarto..., 


Ver: 


http://ajcn.nutrition.org/content/95/2/362.short 
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http://www.sciencedirect.com/science/article/pii1/S0002870398702248 
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http://care.diabetesjournals.org/content/15/7/835.short 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0021915011004734 


. . diabetes... 


Ver: 


http://link.springer.com/article/10.1007/BF00401149 
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http://care.diabetesjournals.org/content/27/1/134.full/Magnesium-Intake- 
and-Risk-of-Type-2-Diabetes-in-Men-and-Women 
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http://ajcn.nutrition.org/content/55/6/1161.short 
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http://care.diabetesjournals.org/content/26/4/1147.short 
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um Metabolism_ in Hypertension and Type 2.12.aspx 


...y Alzheimer. 


Intertational Journal of Experimental Clinical 


Serum Magnesium Level and Clinical Deterioration In 
Alzheimer's Disease 
Asli Eco Cililor, Soralnur Ómúrk, Sonay Ózbalor 
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http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/000632239400241T 
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Por ello, y sólo por ello, todas y cada una de estas condiciones se frenan, 
revierten o curan, con la ingesta de suplementos de magnesio. Sólo 
magnesio. Y no con medicinas. Y no porque el magnesio sea “la pastilla de 
moda”. Sería ignorante decirlo así. Se frenan, revierten o curan porque su 
deficiencia las produce. No la deficiencia de medicinas. La deficiencia 
intracelular de magnesio. Sin embargo, las medicinas muchas veces no se 
podrán ni deberán evitar por lo avanzado de la condición. Pero no serán 
nunca sustituto de lo que le falta al organismo. ¿Se imagina consultar al 
médico por migrañas (falta de magnesio), y que lo “curen o traten” con una 
medicina, pero no le indiquen el magnesio? Con los años desarrollaría el 
Alzheimer que su médico tal vez le hubiese podido evitar. Lamentablemente 
esta situación es muy frecuente. ¿Sabía que el Alzheimer se inicia 20 años 
antes del primer síntoma? 


Sólo para médicos 


En una oportunidad, recibí una paciente de 48 años sin menopausia. “Sus 
taquicardias se quitarán con magnesio”, le dije. 


Ver: 


http://www.tandfonline.com/doi/abs/10.1080/07315724.2007,10719593+, VE 
-15)SGIDQ 


En la siguiente cita, cuando le pregunté si lo tomaba, me confesó que su 
cardiólogo se lo había prohibido. “¿Conoce su teléfono?” Lo llamé. “Buen 
día, es usted el doctor tal...” “Hablando...” “Disculpe, usted no me 
conoce..., mi nombre es Ludwig Johnson, médico de una paciente de ambos, 
la señora tal”. “Ah, sí, dígame”. “Entiendo que le prohibió consumir el 
magnesio y quería conocer el motivo”. “Primero se debe medir su nivel en el 
examen de sangre”, replicó. “De estar bajo, entonces, y sólo entonces, se 
puede indicar”. “Eso no es correcto”, dije. “Resultaría normal, porque el 
problema está dentro de las células. No afuera. Y el examen de sangre es de 
afuera”. Y aceleré: “Se lo digo porque...” y en segundos vertí mi 
experiencia ayudando a mis pacientes a revertir sus condiciones con 
magnesio. “¿Usted sabe quién soy yo?”, me interrumpió agresivo. “No”. 
“Pues yo tampoco sé quién es usted. Falta de respeto. Soy un cardiólogo 
reconocido por la Sociedad Venezolana de Cardiólogos...¿me oye? Y acabo 
de presentar una exposición en el último congreso solamente a cardiólogos. 
Y si usted me quiere decir algo, viene y me lo dice en la cara”. Y tiró el 
teléfono. Me sentí mal. Muy mal. La idea nunca fue la confrontación. Sólo 
quería el intercambio. Me apasionaba el tema. Lo sentía urgente. ¡Lo siento 
urgente! Pero mi pasión no había parecido pasión. Había parecido agresión. 
Y lo entendí. Lo lamenté. Pocos días habían pasado del Sexto Congreso de 


Medicina Anti Envejecimiento en el Gaylord Palms de Orlando, Florida. 
Acababa de tener un encuentro, a la salida de su charla, con el Dr. Sinatra. 
Stephen Sinatra, un afamado cardiólogo de Estados Unidos, conocido por 
sus trabajos en el tema de nutrición cardiovascular. Recuerdo, al terminar su 
exposición, que los oyentes dejamos al siguiente expositor sin audiencia. Un 
anillo lo rodeaba con fotos y preguntas. Y yo, que conocía sus trabajos, veía 
ansioso cómo iba acercándome para verlo de frente. “Doctor Sinatra, is it 
true that...?” Las preguntas iban y venían. De pronto, su mirada se detuvo en 
la mía. Era evidente que todos esperaban mi pregunta. Doctor Sinatra... 
¿usted toma magnesio? “¡Magnesio!”, exclamó. “Por supuesto”. Y escuché 
de sus propios labios cómo toma el doble de lo que yo mismo tomaba para 
entonces, y el doble de lo que produjo mi altercado telefónico. Días más 
tarde, recibí un e-mail de aquel doctor. “Gracias a nuestra discusión —decía—, 
tuve la oportunidad de revisar viejos y nuevos conceptos sobre el magnesio. 
Y tiene usted razón”. Fue un alivio. Me ofreció disculpas. Yo le ofrecí las 
mías. Bien vale la pena buscar y leer el siguiente trabajo publicado en el 
South Medical Journal en 2002. Aquí, al menos, un párrafo que no debe 
pasar desapercibido en sus últimas 4 líneas. 


Diagnosis of Magnesium Deficiency 


The serum magnesium level correlates poorly with total body stores. 
As a result, there have been several intracellular assays of 
magnesium from muscle biopsy, lymphocytes, and red blood cells. 
These assays include nuclear magnetic resonance (NMR) 
spectroscopy. o and lon-specific electrode measures. Y However, 
these tests are expensive and often require fresh specimens and are 
therefore not clinically applicable at present. For these reasons, 
despite ¡ts limitations, serum magnesium determination is deemed of 
value in assessing changes in magnesium status and is the entry level 
test for the evaluation of possible disorders of magnesium 
metabolism. When the serum magnesium level is low, intracellular 
magnesium is also low..." '“. However, many patients may have 
normal serum magnesium levels but be intracellularly depleted.!*191 
Therefore, if the serum magnesium level is low, the patient is deficient; 
however, if it is normal, the patient may still be magnesium deficient. 


Queda claro que los niveles de magnesio en la sangre no son representativos 
de lo que ocurre en el cuerpo. Pero tan importante como este punto, es que 
40% de nuestros pacientes tienen distorsiones genéticas (prefiero 
denominarlas adaptaciones genéticas al medio ambiente paleolítico cargado 
de mucho magnesio) que condicionan (valga la redundancia) la absorción, 
distribución, retención y eliminación del magnesio, en un mundo sin él. Note 
cómo, en el siguiente estudio, existen personas que a pesar de disminuir la 
ingesta de magnesio, no disminuyen su excreción renal. Estos pacientes, 
denominados “de ciertas condiciones fisiopatológicas”, son en realidad 
adaptaciones genéticas a un mundo con mucho magnesio (paleolítico), cuyo 
único interés renal es eliminar el magnesio “a chorro abierto” “sin 
preguntar” si la persona lo ingiere o no, para compensar “su aumentada 
ingesta paleolítica”. Note cómo estos pacientes, a pesar de disminuir su 
ingesta de magnesio, nunca disminuyen su eliminación renal. 


Mapas, 0085567384 

Tmllg ano renal Mg threshold In normal man and in certain pathophysllogle conditions, 

AURA fe 

Abstract 

Yhe Tmilg and rel Mg tvesholó weno assessed in noma subecis andn a number ol patología condon, The Tmilg in noma ubjecs 
ws 14 mg/100 nl glomerda flat (SF) 173 m2 and numercaly equaded le rel Mg tveshok 011.4 rg/100 rl No sigficartdference 
wessseen in pallents wih prmary hyperperalyrkiim or hypoparalhymk.Pabenis wn fami ypocalcre hypercalcemia, however 
landed lo have an eevaled renal Iveshol, Investigation ol 3 patients wi idopattc renal Mg wasing demonsialad a norrnal Try bal 
reduced renal We rreshol, Uinary lg cren vas also assessed in nomomagraseniealconalle patients, Relenton la pareteraly 
admiiserad lg load and renal lento were sign candy greaar ran nomnaldespta normal erum My concaritatons, Thase data 
suggest tra dalerminaton of Tm and renal Mg esnold may provide sel rm in understanding Ma homeostasis in normal subjects 
and inisrders which may esulln abnommal Mg metabols. 
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El día que los médicos enseñemos esto en las escuelas de medicina, 
bajaremos la tasa de todas las enfermedades en más de un 70%, y, con 


seguridad, el consumo de medicinas en más del 90. No quiero pensar que sea 
este factor la causa por la cual lo ignoramos. 


Los paradigmas “tengo diabetes, no tengo diabetes” y “tengo el colesterol elevado, tengo el 
colesterol normal”, han hecho mucho daño 


Daño, inclusive, a los propios médicos, que no dejan de sorprenderse cuando 
sus familiares “sanos y de colesterol normal” caen muertos por infarto. Se ha 
hecho creencia, por alguna razón, que sin diabetes, y con la tensión y el 
colesterol normal, la vida no corre peligro. Sin embargo, nada está más lejos 
de la verdad. La mitad de los infartos ocurre en personas con el colesterol 
normal. Más de la mitad de los hipertensos que se infartan lo hacen con la 
tensión controlada. Y existe igual número de pacientes infartados con 
diabetes que de infartados sin diabetes. ¿Por qué? Porque la tensión elevada, 
la glicemia elevada y los triglicéridos elevados son, en aquellos con 
neoglucogénesis nocturna aumentada, los síntomas de la enfermedad. Pero 
no son la enfermedad. 


Ver: 


Med Hypolheses, 2004£215)773. 
Heart disease: the greatest 'risk' factor of them all. 


Broxmeyer |. 
Med-America Research, 149-144 Eleventh Avenue, Whilesione, NY 11357, USA. medamerica 1Bcs.com 


Abstract 

By the tum of the last century, fiying in the face of over a hundred years of research and clinical observation to 
the contrary, medicine abandoned the link between infection and alherogenesis; not because 1 was ever prover 
wrong, but because it did not fit in with the trends of a medical establishment convinced that chronic disease 
such as heart disease must be multifactorial, degeneralive and non-infectious. Yet it was he very inabiity of 
"established risk factors such as hypercholesterolemia, hypertension and smoking lo completely explain the 
incidence and trends in cardiovascular disease that resulted in historically repeated calls lo search out an 
Infectious cause, a search that began mora than a century ago. Today, half of US heart attack victims have 
acceptable cholesterol levels and 25% or more have none af the "risk factors' associated with heart disease, 
including smoking, high blood pressure or obesity, most of which are not inconsisient with being caused by 
infection. Even the case of the traditionalis's latest 2003 JAMA assault to 'debunk' what they call the "50% risk 
factor myth" falls woefully short under serutiny. In one group 30% died of heart disease with a cholesterol of at 
least 240 mg/dl, a condition which also existed in 21% who did not die during the same period. And the overlap 


Como hemos dicho en el capítulo anterior, el verdadero riesgo a infarto 
(quitando de la mesa el colesterol oxidado) danza entre la falta crónica de 
magnesio y la neoglucogénesis aumentada (que nunca estaría aumentada 
viviendo PALEO). Mucha falta de magnesio y poca neoglucogénesis 
aumentada, es igual a muerte. Y mucha neoglucogénesis aumentada y poca 
falta de magnesio, también lo es. Esta es la razón, por cierto, por la cual 
aquellos conocidos con las arterias del corazón enfermas (enfermedad 
arterial coronaria), mejoran al administrarles suplementos de magnesio. No 
porque el magnesio sea bueno o milagroso. Sino porque su falta produce la 
enfermedad. 


http://circ.ahajournals.org/content/102/19/2353.short 


Ver: 


http://link.springer.com/article/10.1007/500059-003-2471-2 


Y es, además, la razón por la cual aquellos que más se infartan son quienes 
más sufrieron síntomas de falta de magnesio en la juventud. Como migrañas 
o dolores de cabeza, por citar, entre tantos, un solo ejemplo. Si le gusta el 
tema, y quiere saber más al respecto, no deje de buscar el siguiente estudio y 
todos los referidos entre las páginas 90 a la 102: 


Ver: 


http://www.neurology.org/content/74/8/628.short 


¿Qué es peor, entonces, tener barriga, tensión alta y triglicéridos elevados, o 
tener diabetes controlada? La mayoría pensaría que el peor escenario lo tiene 
el diabético. Pero el peor escenario lo tiene, quien de los dos está sin 
magnesio. La hemoglobina glicosilada en rango le garantiza al paciente con 
diabetes que no se quede ciego, no pierda los riñones y no le amputen los 
pies con el tiempo. Pero la ausencia del magnesio le asegura el accidente 
cardiovascular y el infarto a los dos. 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii1/S0002914903008191 


Sólo para médicos 


Es frecuente recibir pacientes con tratamientos “para el azúcar”, pero no 
“para” la enfermedad. Como dijimos, evitar la micropatía diabética (IHbA1c 
en rango), pero sin revertir el síndrome metabólico, es mantener el riesgo 
cardiovascular intacto. 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii1/S0002870308002238 


En el síndrome metabólico del paciente con o sin diabetes, ni la 
hipertrigliciridemia debe ser sólo medicada con fibratos, ni la hipertensión 
sólo con antihipertensivos, ni la hiperglicemia sólo con hipoglicemiantes. 
Hacer esto, repito, porque hay que repetirlo, es ignorar que el “afuera” es 
consecuencia del “adentro”. Porque si el tratamiento quita la consecuencia, 
pero no quita la causa, la inflamación, la oxidación y la calcificación 
intracelular quedarán intactos. Responsables estos, culpables digo, del 
infarto “aun con la glicemia en rango”. 


O deberíamos decir, “aun con el afuera en rango”. Porque el tratamiento 
siempre “dejó el adentro mal”. Siendo “el afuera” la sangre, y “el adentro” el 
medio Intracelular. La neoglucogénesis nocturna aumentada y la 
hipomagnesemia intracelular son, en resumen, los dos eventos que 
comparten los pacientes diabéticos con aquellos con síndrome metabólico. Y 
son además, los dos fenómenos intracelulares que deben ser abortados para 
evitar la inflamación, la oxidación y la calcificación intracelular que ambos 
comparten (y la retroalimentación positiva de la falla pancreática exclusiva 
de los primeros) con un estilo de vida paleolítico. En este sentido, los 
pacientes con diabetes y aquellos sólo con síndrome metabólico, no son dos 
pacientes desde el punto de vista cardiovascular. Muy al contrario, son el 
mismo paciente, que aunque con pronóstico diferente por la micropatía de 
los primeros, deben ser “medicados” con la dieta paleolítica antes que con 
cualquier otro medicamento. 


Ver: 


http://www.biomedcentral.com/content/pdf/1475-2840-8-35.pdf 


Ver: 


Ya para avanzar, debemos aclarar que no todos con el proceso inflamatorio 
intracelular hacen la hipertrigliciridemia. Como tampoco el hígado graso. La 
formación hepática de grasa a partir del azúcar, que tiene salida en estos dos 
bandos, frecuentemente lo hace en uno primero, para después hacerlo en el 
otro. Interrumpir este proceso es lo único capaz de mejorar la sensibilización 
hepática a la insulina. Órgano que mientras más inflamado esté, más 
resistente será a inhibir la producción de glucosa por ésta, cuando 
fisiológicamente convenga inhibirla. En esencia, los que me han seguido 
hasta aquí entenderán que la neoglucogénesis nocturna aumentada es 
sinónimo y consecuencia de la resistencia hepática a la insulina. Aumentada 
fisiológicamente, valga la redundancia, por no vivir PALEO. Esto es, 
metabolismos diseñados para vivir en regiones paleolíticas (mecanismo de 
preservación de la especie) donde no existen las carbodrogas. Por ello, las 
carbodrogas son el verdadero origen del problema (granos, harinas, frutas, 
dulces y tubérculos). Y retirarlos de la dieta, la verdadera cura de la 
hipertrigliciridemia y el hígado graso. La verdadera cura no son más 
medicinas. 


CAPÍTULO 3 


“Yo te enfermo, yo te curo” 


Las academias “serias”. 


Si usted tiene el paleogenoma (todo paciente con diabetes 2 tiene el 
paleogenoma) y su tratamiento sigue los lineamientos de las Academias de 
medicina, es probable que no revierta la enfermedad. Y la razón es sencilla. 
Las harinas, los granos y las frutas, evitan que usted queme los carbohidratos 
que usted mismo produce, destruyen el páncreas PALEO (por 
glucotoxicidad) y elevan la glicemia. Las grasas no. Y la pauta de las 
academias es ingerir dietas 60% de harinas, granos y frutas, y limitar las 
grasas al 15%. Tal recomendación es al hombre paleolítico o peor aún al 
diabético, como sugerirle al albino los días bajo el sol. Más absurda, 
contraproducente e ignorante, imposible. Si el problema es el azúcar alto y la 
solución evitar que suba, ¿por qué indicar los alimentos que lo elevan? La 
respuesta, en el inconsciente de los médicos, es que los granos, las harinas y 
las frutas son la fuente de la energía. Y de no ingerirlos, dicen, el cuerpo se 
comería los músculos. Concepto que, lamentablemente, nos ha costado 
muchos riñones, muchos ojos, muchos cerebros, muchos corazones y 
muchas vidas en general. 


Ver: 


http://www.biomedcentral.com/content/pdf/1743-7075-5-36.pdf 


Como ya hemos explicado, los seres humanos producimos el azúcar en el 
hígado y el riñón, a partir de la carne, del pollo, del pescado, de los huevos y 
de todas las proteínas en general (neoglucogénesis hepática y renal). Pero 
aquellos con el PALEO GENOMA, con diabetes o sin ella, producen más 
todavía (también cuando se ingieren los alimentos). Cuando los 
nutricionistas nos advierten que no podemos retirar los carbohidratos, tienen 
razón. No podemos. Tendríamos que retirarles el hígado y los riñones. Sobre 
todo en aquellos con el metabolismo PALEO. En ellos, las proteínas son la 
fuente primordial de la energía en el ayuno y también fuera de él. Contrario a 
los que no cuentan con el paleo genoma. 


En aquellos con el metabolismo PALEO, las proteínas de la dieta son pastillas de azúcar de 
liberación prolongada. 


En aquellos con el paleo genoma, las carbodrogas producen un “bajón” a las 
dos horas de ingeridos. ¿Por qué? Porque no son alimentos paleolíticos. De 
hecho, si una persona paleolítica no desayuna, a las dos horas no tendrá 
hambre. Por el contrario, si desayuna un cereal o una fruta, a las dos horas 
tendrá “ansiedad por algo” o “un hueco en el estómago”. Es el clásico 
“bajón” que nunca ocurre con proteínas. Y esto, repito, en quienes tienen 
diabetes y en todos con este metabolismo (los hijos de aquellos). Cuando 
están gordos también son víctimas del clásico mantra: “Si hacen esas dietas 
locas sin carbohidratos, perderán peso de músculo y no de grasa. Porque sus 
cuerpos tomarán el músculo para convertirlo en la energía”. ERROR. Sus 
cuerpos siempre tomarán las proteínas de la dieta (nunca del músculo) para 
convertirlas en la energía. Siempre. Con dietas “locas” o sin dietas “locas”. 
Si es paleolítico y come pollo, lo convertirá en azúcar (porque el hígado está 
genéticamente codificado para convertir las lagartijas en la energía. O los 
pollos). Porque en el mundo paleolítico, no hay arroz que aporte “la energía 
del nutricionista”. Y por ello, si ingiere pollo con arroz, también convertirá 
el pollo en la energía. En ambos casos, el hígado hace lo mismo. Con arroz o 
sin arroz, convierte el pollo en azúcar. Pero cuando ingiere arroz, su Cuerpo 


retiene líquido, su hígado lo convierte en grasa y le aparece “el caucho o la 
barriga”. Y con el tiempo, le pondrá el hígado graso, le alterará la 
menstruación, le sacará verrugas en el cuello (acantosis nígricans) y le subirá 
la tensión arterial. Y si tiene diabetes, la glicemia inclusive. Excepción hecha 
del atleta que “lo quema” con ejercicio. Que de no hacer mucho, igualmente 
lo almacena. Esto, repito, en aquellos paleolíticos. ¿Existió la diabetes Tipo 
2 en la era de piedra? No. ¿Por qué? Porque no había agricultura. Las 
harinas, los granos y las frutas elevan la glicemia que el hígado abastece. En 
el paleolítico, las proteínas son la fuente de la energía y las carbodrogas de la 
fatiga. 


Su último día sin diabetes 


“El hígado ya no convirtió el azúcar en grasa”, porque para entonces ya 
habría perdido más de la mitad del páncreas por glucotoxicidad. No más 
lipogénesis hepática a partir de neoglucogénesis hepática. Y el azúcar, por 
vez primera, “salió” como azúcar y no como triglicéridos o barriga. 
¡Diabetes! lo diagnosticaron aquel día. Y es que entender cómo se entra, es 
entender cómo se sale. No ingerir los mismos alimentos que estropearon “los 
oídos” del hígado al “llenarlo de grasa”, y que “impidieron escuche” a la 
mucha o poca insulina cuando “le pide” que suspenda su producción de 
azúcar (resistencia hepática a la insulina). La diabetes tipo 2 no es una 
enfermedad del páncreas como se nos ha hecho ver. Es una enfermedad del 
páncreas y del hígado paleolítico que ha entrado en contacto con alimentos 
anti paleolíticos, y que termina “llevándose” al páncreas, también 
paleolítico, según su reserva. La diabetes 2 no es entonces una enfermedad. 
Es una consecuencia. Sin embargo, la Academia Americana de 
Endocrinólogos y la Asociación Americana de Diabetes sugieren enfermar 
con carbodrogas y medicar con medicinas. “Yo te enfermo el cuerpo, pero te 
curo la glicemia”. No me gusta su lema. Tampoco al doctor Krumholz, 
mencionémoslo ahora si, después de haber mostrado el párrafo donde 
explica cómo los estudios ACCORD y ADVANCE nos obligan a revisar los 
mecanismos hasta ahora utilizados para controlar la glicemia. A mayor 
cantidad de medicinas, nos dice, más riesgo de muerte a pesar del mejor 


control. Y el Dr. Steven Nissen, quien en un segundo párrafo comenta “Las 
estrategias que estamos utilizando para bajar la glicemia, no están 
disminuyendo el riesgo cardiovascular”. Estoy de acuerdo. Ingerir 
diariamente los alimentos que elevan patológicamente la glicemia 
(carbodrogas que aumentan la excursión glicémica o GAME), utilizar como 
base del tratamiento medicinas que hoy sabemos aumentan la mortalidad (y 
no en momentos puntuales como es ideal) tales como las sulfonilureas, y no 
reconocer la deficiencia del Magnesio cuando existe, nos ha costado caro. 
Muy caro. Por favor, no más. 


From Heartwire 


Slashing Carbs Cuts Medication Use, Improves or 
Reverses Type 2 Diabetes, Study Says 

Shelley Wood 
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“Son esas mismas dietas de moda, altas en proteínas, que lo único que hacen es deshidratar al 
paciente” 


Otra anécdota. Estoy en un congreso. Mucha gente. Amigos inclusive. De 
diabetes. Invitan al estrado al siguiente panelista. Es una mujer pasada de 
peso, ya en sus avanzados 50. Es la jefa del departamento de nutrición tal y 
tal. “Muy buenos días”. En eso, hace una afirmación profundamente 
ignorante. “Las grasas engordan porque aumentan la resistencia a la insulina 
y aportan muchas calorías”. Dios mío, pensé. Todo lo contrario. La gente 
con diabetes ni engorda por ingerir muchas calorías, ni adelgaza por ingerir 
pocas. Engorda porque ingiere alimentos que requieren mucha insulina y 
adelgaza porque ingiere alimentos que requieren poca. Y las grasas no 
requieren ninguna. Más aún, las grasas disminuyen la resistencia a la 
insulina. No la aumentan. 


Ver: 


http://annals.org/article.aspx?articleid=717451 


La doctora continuó, “hicimos un estudio en el que sometimos a pacientes 
obesos con diabetes a dietas bajas en grasa. Pero no perdieron peso y no 
mejoraron su resistencia a la insulina. No sabemos por qué”. La panelista 
terminaba su presentación y yo pensaba en los 32.000 hijos de los 16.000 
pacientes que serían vistos, en los próximos meses, por los 400 médicos que 
estaban ahí. Qué lástima. Las grasas, como verá a continuación, son buenas, 
controlan la glicemia, sacian, y adelgazan. Todas. Inclusive las que usted 
llama malas. Todas. Con o sin colesterol, saturadas o no, las grasas aumentan 
el HDL, lubrican la piel, mantienen saludable el intestino (órgano 
endocrino), no elevan el colesterol malo, preservan las células beta del 
páncreas y no engordan. Y como es lógico entonces, retirarlas o moderarlas 
O limitarlas en la dieta, no disminuyen el riesgo de tener un infarto. Vea los 
siguientes estudios publicados, evidencia científica de que lo anterior es 
absolutamente cierto. Comenzando con una publicación del American 
Journal of Clinical Nutrition donde es evidente, por el título con el que le 
encabezan, que el resultado les sorprende. Mientras más grasa saturada 
ingirió un grupo de mujeres menopáusicas, menor progresión de la 


enfermedad coronaria tuvieron. En otras palabras, menos se taparon las 
arterias. 


Ver: 


http://ajcn.nutrition.org/content/80/5/1102.short 


Ver: 


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC288145/ 


Ver: 


4887.1996.tb03772.x/abstract;jsessionid=37C05A7C6AC2F7DE54A70D9D 
8EEBF058.f01t03 


Ver: 


the-American-Medical-Association-2006-Howard.pdf 


¿Sorprendido? También el Dr. William B. Kancel, quien en 1970 así lo 
evidenció en el estudio Framingham. Tanto, que dejó plasmada su sorpresa 


en esta publicación, donde afirma que a pesar del hallazgo, no recomienda la 
ingesta de grasas. A continuación, una foto amplificada del reporte (El 
estudio Framingham es el más importante trabajo de campo realizado en 
cardiología. De este, el mundo se enteró que fumar, tener tensión arterial 
elevada y colesterol alto, eran factores de riesgo para desarrollar un infarto. 
Sin embargo, también en Framingham, se evidenció que no hay correlación 
entre el colesterol que se ingiere en la comida y el colesterol en la sangre. Al 
contrario, las mujeres que consumieron más colesterol, menos colesterol en 
sangre e infartos presentaron. Y esto ocurrió en el Framingham, “el Johann 
Sebastian Bach de los estudios científicos jamás publicados”. 


A excepción de la grasa inventada, creada o manufacturada por el hombre — 
la hidrogenada—, todas las grasas son buenas. Las carbodrogas, al contrario, 
son malas. Porque hacen desaparecer la Hormona Lipasa Sensitiva, cuyo 


objetivo es quemar la grasa y convertirla en energía. Y por ello las 
carbodrogas engordan y tapan las arterias. Los tubérculos, los granos y las 
frutas, al entrar en contacto con la insulina del hombre paleo (paleolítico), se 
convierten en la grasa que tapará sus arterias, formará sus triglicéridos y 
sacará su barriga. Esta es la razón, dicho sea de paso, por la que no 
alimentamos a los cerdos con grasa. Sería económico, porque el carnicero la 
desecha. Pero el criador de cerdos prefiere pagar grandes sumas de dinero 
por granos, para así poder engordar a sus animales. O a sus gansos. A los 
cuales tampoco les damos dietas altas en grasa para producirles el hígado 
graso. Porque las grasas, querida doctora panelista, no producen el hígado 
graso (otra grave equivocación hecha en público frente a los hipnotizados 
400 médicos que estaban presentes). A los gansos los alimentamos con maíz 
(grano, cereal, tortilla, bollito, arepa) para la producción del paté. Porque el 
maíz pone el hígado graso. Y bien graso. A continuación, un estudio 
publicado en el Journal of Gastroenterology que lo deja claro. Dietas altas en 
carbodrogas y bajas en grasas. Las culpables del hígado graso. ¿Y el 
culpable de que la panelista de aquel congreso, jefe del servicio de nutrición 
tal y tal, todavía no lo sepa...quién es? 


Ver: 


http://www.nature.com/ajg/journal/v101/n10/abs/ajg2006420a.html 


Por ello, al retirar las carbodrogas, si “sufre de triglicéridos elevados”, estos 
se normalizan. “No entiendo por qué tengo los triglicéridos elevados porque 
en mi casa comemos sin grasa”, dice usted. Le pasa como a nuestra panelista 
jefe del departamento tal y tal. Que no entiende por qué eliminando las 
grasas sus pacientes diabéticos no disminuyen la resistencia a la insulina. Y 
no lo entiende, porque las instituciones “serias” a las que sigue, le han 
dejado ver que eso es lo que debería ocurrir (aunque la medicina basada en 
la evidencia científica muestre lo contrario). Y esta es también la razón, por 
la que el Centro de Diabetes, Endocrinología y Metabolismo del Hospital de 
Oxford hace anuncios como éste: 


Ver: 


5491.2007.02290.x/abstract? 
deniedAccessCustomisedMessage=éxuserIsAuthenticated=false 


...en el que es evidente que el resultado les sorprende. Note usted que han 
dividido a los grupos en “Comida saludable” por un lado, que contiene 
carbodrogas, y en “Dietas bajas en carbohidratos” por el otro. Al menos, en 
esta institución, han tenido la precaución de no llamarlas “Dietas locas o de 
moda”. Luego, un endocrinólogo hizo la siguiente pregunta: ¿Qué sabe usted 
de la dieta South Beach. La recomienda? “Muchos de mis pacientes han 
logrado perder peso con ella”. A lo que nuestra panelista respondió: “Ah, sí, 
claro..., son esas mismas dietas de moda que lo único que hacen es 
deshidratar al paciente, haciéndole perder peso de agua”. Detengámonos un 
momento. La dieta South Beach, para aquellos que no la conocen, es una 
dieta promocionada por un cardiólogo norteamericano, sin carbodrogas. 
Igual que la dieta Dukans. O Atkins. O la dieta The Joslin Diabetic Diet (de 
los años 1920) o cualquiera con o sin grasa, pero sin carbodrogas. Bien. 
Nuestra panelista continuó: “No existe ninguna asociación seria que avale 
ese tipo de dietas”. Un momento. En primer lugar, las dietas sin carbodrogas 
no hacen que el paciente se deshidrate o pierda peso de líquido. Al contrario. 
Son las carbodrogas que retienen líquido, lo que es diferente. Si usted 
elimina las carbodrogas de la dieta, su cuerpo no retendrá líquido. No lucirá 
hinchado, con el anillo del dedo apretado y las piernas a punto de estallar. 
Pero jamás se deshidratará. Porque comer sin carbodrogas lo mantiene 
hidratado. Sólo que sin retener líquido, repito. Razón por la que las 
carbodrogas elevan la tensión arterial. Y razón también por la que las “dietas 
locas o de moda” controlan al hipertenso mejor inclusive, que las mismas 
medicinas. Lea el encabezado de este próximo estudio (BP: Blood 
Preassure). 


Ver: 


http://www.medscape.com/viewarticle/7158237t=1 


Aquí otro estudio que evidencia que aquellos que vivieron PALEO (Hunter- 
gathers), nunca desarrollaron tensión arterial elevada con la edad... 


Ver: 


Y este otro, también publicado en la revista Hipertensión donde se evidencia 
que aquellos que mantuvieron la dieta paleolítica o de cacería, mantuvieron 
la elasticidad de sus arterias sin calcificarlas con el paso de los años... 


Ver: 


Continuando con la afirmación de aquella panelista, la frase “dietas de 
moda” es la forma como algunos evitan discutir (porque preferirían morir 
antes de aceptar que tienen años equivocados), la dieta de vida y no de 
muerte. ¿De moda? Las modas pasan. Pero esta “moda” lleva desde la edad 
de piedra sin ser atacada. Hasta 1955. Cuando “los que saben” descubrieron 
grasa en las arterias de aquellos con infartos. Por favor, lea la séptima línea 
del Bakcground del siguiente estudio. Deja claro como en 1920, antes de 
contar con la insulina como tratamiento para la diabetes, el arma principal en 
la terapéutica eran las dietas 75% a base de grasas. 


Ver: 


http://www.biomedcentral.com/content/pdf/1743-7075-2-34.pd 


Y ya para terminar con la jefa del servicio tal y tal, debo referirme a su otra 
frase: “No existe ninguna institución seria que avale ese tipo de dietas”. Tal 
vez sea cierto. Que no existan instituciones serias que la avalen. Pero 
estudios serios que la avalen, a “este tipo de dietas”, sobran. Y sería razón 
suficiente para que aquellos con metabolismo paleolítico, con diabetes o sin 
ella, prefieran las “no serias” entonces. Si las “no serias” son las que avalan 
evitar la diabetes, requerir menor cantidad de medicinas y nos permiten 
sonreír. Contrario a las “serias”, años atrás de la evidencia científica, que 
aumentan el requerimiento de medicinas, que nos confunden en el mejor de 
los casos, y nos hacen llorar en el peor. 
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Un segundo panelista, esta vez argentino y de excelente poder 
comunicacional, expuso cómo los análogos del GLP 1 (medicamento para 
tratar la diabetes que imita una sustancia que quita el hambre, normaliza la 
glicemia y es producida por el propio organismo en el intestino) adelgazan y 
controlan la glicemia en quienes tienen diabetes y obesidad, y más aun, 
preservan las células beta del páncreas paleolítico. Luego afirmó: “Las 
grasas, al ser ingeridas, estimulan la liberación del GLP 1 por parte de las 
células del intestino”. ¿Qué dirán ahora?, pensé. Un médico dice que las 
grasas engordan y producen resistencia a la insulina. Y otro, acto seguido, 
dice lo contrario. Nadie comentó nada. Increíble. Hasta dónde nos han 
hipnotizado. Dios mío. Hasta dónde. 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0196978102000876 


Ver: 


http://ajpendo.physiology.org/content/299/2/E318.short 


Ingerir grasas saturadas estimula la liberación de una sustancia anti diabética 
en el organismo (GLP 1). Sustancia que, dicho sea de paso, ha probado en 
estudios con animales, preservar las células beta del páncreas. Sin embargo, 
los médicos preferimos indicar medicinas que hacen exactamente lo mismo 
y limitar la ingesta de las grasas. Por Dios, una vez más, hasta dónde nos han 
hipnotizado. 


Las dietas cetogénicas 
preservan su páncreas. 
Las carbodrogas 

lo destruyen. 

No se carbodrogue. 
Coma grasa y proteína. 


Y preserve su Hormona Lipasa Sensitiva. 


¿Conclusión? La ciencia dice que las “dietas locas” son las correctas. Pero 
algunos médicos dicen que no lo son. ¿Por qué? Porque las academias 
“serias” dicen que no lo son. De acuerdo. ¿Pero por qué las academias dicen 
que no lo son, cuando la evidencia científica afirma lo contrario? 


Yancy WS Jr et al. A low-carbohydrate, Ketogenic diet versus a low-fat diet 
to treat obesity and hyperlipidemia: A randomized, controlled trial. Ann 
Intern Med 2004m May18; 140:769-77 


Stem L et al. The effects low-carbohydrate versus conventional weight loss 
diets in severely obese adults: One-years fallow-up of a randomized trial. 
Amn InternMed2004May18; 140:778-85. 


Willett WC. Reduced-carbohydrate diets: No roll in weight management? 
Anmn Intern Med 2004 May 18; 140:836-7. 


Ser paleolítico y comer carbodrogas, es comer azúcar dos veces. Y en este 
escenario, alguien se alegra. La industria farmacéutica. Que nos manda ida y 
vuelta todo pago a los médicos, con familia incluida, a los congresos. 
Mientras escuchamos las propiedades de la nueva droga que saldrá al 
mercado para bajar la glicemia que las carbodrogas habrán de elevar, 
nuestros hijos se divierten en la piscina de un buen resort. Qué ironía. En 
ellos, jamás escuché una charla sobre el magnesio. ¿Será que no conviene? 
El magnesio no se puede patentar. Decir: “No coma harinas, ni dulces” no 
produce dinero. Y es que, en el mundo desarrollado, a los 60 años, uno de 
tres ya tiene diabetes. ¿Qué siente la industria de “este mercado”? 


Cuando la glicemia está elevada, el hígado se come los músculos. Cuando la glicemia está 
controlada, el hígado se come la comida. 


Cuando debutó con diabetes 2 (Grupo 3), su hígado se comió los músculos. 
Esto, porque al no “entrar” el azúcar en las células, el hígado “siente” que 
usted no ingiere alimentos. Señal que activa la neoglucogénesis hepática a 
partir de los músculos, y ya no de la carne, del pollo o de las proteínas de la 
dieta, porque aunque las coma, igual “no entran en las células”. En este 
estado (crisis de azúcar alta), las células no cuentan con el tiempo necesario 
para absorber los nutrientes. ¿Segunda conclusión? Con la glicemia elevada, 
las células “no tragan y se tornan hambrientas”. Y el hígado recibe la señal 
de que hay que producir alimento porque “las células no han comido”. 
Escenario en el que canibaliza los músculos para producir el azúcar (se come 
los músculos). Con la glicemia elevada, el hígado se come los músculos. 
Con la glicemia en rango, el hígado se come sus propios carbohidratos y 
preserva los músculos. La diferencia entre los carbohidratos que produce el 
hígado y las carbodrogas, es que los primeros no destruyen las células beta 
del páncreas y los segundos sí. 


Llévese esto para la casa 


Su cuerpo requiere azúcar para obtener la energía. Para ello su hígado 
PALEO produce su azúcar. Pero si usted consume carbodrogas, su 
cuerpo toma las carbodrogas y no usa su azúcar. Y si no usa su azúcar, 
su azúcar se eleva o se convierte en barriga. Y cuando su azúcar se 
eleva, usted tiene azúcar alto y se come los músculos. Pero cuando no se 
carbodroga, su cuerpo lo usa y no se le eleva. Y cuando no se le eleva, su 
hígado ni “se come” los músculos, ni lo convierte en barriga. 


(la excepción de la regla es con mucha actividad física) 


Sólo para médicos 


Es frecuente. El paciente que nos consulta porque repentinamente ha perdido 
10 kilos, se realiza exámenes de sangre y descubre su glicemia en 300 mg/dl, 
por citar un ejemplo. Si le preguntamos qué come, nos dirá que “bien sano” 
porque ha estado preocupado. “Cereal con leche descremada, plátano al 
horno, arroz blanco, pollo a la plancha..., sin grasa. Pero igual me siento 
muy fatigado y he perdido mucho peso”, nos dirá. Tan pronto usted le retira 
el cereal, el plátano y el arroz de la dieta, y le indica Metformina, verá frenar 
la pérdida de peso y recuperarlo inclusive. Sólo con vegetales y proteínas O 
la “dieta loca sin carbohidratos”. ¿Cómo es esto posible? ¿Un paciente 
“engorda” (recupera su masa muscular) comiendo “la dieta loca” que 
adelgaza a los obesos? ¿Un paciente que recupera su masa muscular 
comiendo la dieta que los nutricionistas dicen que se come los músculos? ¿Y 
además tomando Metformina? Como bien sabe usted, la Metformina 
promueve la pérdida de peso en el obeso con resistencia a la insulina. ¿Que 
la Metformina promueva la ganancia de peso (no es peso, es músculo) en el 
paciente con azúcar alto, aun sin ingerir carbohidratos? A los médicos que 
atacan “estas dietas”, esto deberá llamarles la atención. A los médicos que 
conocen la fisiología, no. En un estado de hiperglicemia, si usted suspende la 
ingesta de carbodrogas, las células contarán con más tiempo para absorber y 
“barrer el exceso” de glicemia (proveniente del hígado) ya no empeorada por 
carbodrogas, muy a pesar de contar con la mitad de la reserva pancreática. Y 
al absorber la glucosa, el organismo recibe los nutrientes para fabricar los 
músculos antes “comidos” por la neoglucogénesis fuera de control (el peso 
perdido). ¿Es esto acaso una paradoja? ¿El que un tipo de dieta (sin 
carbohidratos) adelgace a unos (aquellos con obesidad y sobrepeso), y 
engorde a otros (aquellos que venían con glicemia elevada)? Por Dios no. 
No es una paradoja. Es el mismo evento fisiológico en dos estados distintos. 
La mayoría de quienes critican “las dietas locas” jamás las han indicado a 
sus pacientes. Y en consecuencia, jamás han visto, por citar otro ejemplo, a 
los triglicéridos corregir desde 700 mg/dl en menos de 2 meses sin 
medicinas. Y jamás han escuchado la sorpresa de los pacientes al descubrir 


que el subibaja “triglicéridos altos/toma medicinas, sácate 
exámenes/triglicéridos normales, suspende medicinas/repite exámenes, 
triglicéridos otra vez elevados/retoma medicinas”, puede ser dominado por 
ellos. Sin embargo, estos son los médicos, sin experiencia repito, que se dan 
el tupé de dictar cátedra sobre “estas dietas” (que coloco entre comillas 
porque no son dietas, sino la forma natural de vivir y no de morir de aquel 
con el paleo genoma), sin “la historia natural de la enfermedad”. Pues al 
retirar las carbodrogas y aumentar la ingesta de grasa en la dieta del paciente 
(dieta paleolítica), la glucotoxicidad que destruye las células beta deja de 
existir, y aparece la verdadera historia natural: sin glucotoxicidad, sin 
competir con la producción de azúcar endógena y por tanto sin estimular la 
progresión sino la reversión de la diabetes. Cuando estoy en consulta, 
siempre escucho con tristeza al paciente polimedicado que no ha debido 
estarlo. Poliefectosecundariado, polienfermado, polipreocupado, 
policonfundido y poligastando dinero. Esta sensación de tristeza, por cierto, 
la sentí en un congreso en el que un médico a quien respeto, mostró en una 
lámina cómo somos una región, comparada con China y otros países, que 
iniciamos la insulina mucho después que el promedio. En China la inician a 
los 6 años, y sin embargo, dijo, en Venezuela lo hacemos a los 12 años del 
diagnóstico de la diabetes tipo 2. ¿Por qué tenemos que esperar tanto”, le 
preguntó a la audiencia. Cuando un medicamento es indicado, a los 3 días ya 
sabemos lo que hizo y hará, decía. Si la glicemia sigue elevada, ¿qué es lo 
que estamos esperando?, insistía con la pregunta. Comentarios ciertos, pero 
falsos si retiramos las carbodrogas y aumentamos la ingesta de grasas en la 
dieta del paciente (inhibimos la hiperglucagonemia liberando más GLP 1 a 
nivel intestinal con la ingesta de grasas sobre todo si son saturadas). Y así, 
muchos medicamentos, como ha leído en la evidencia, son eliminados o 
disminuidos en el diabético que ya no se carbodroga y que ahora aumenta su 
ingesta de grasa. La pérdida de grasa abdominal junto al aumento de la masa 
muscular, que se produce eliminando las carbodrogas de la dieta, son las dos 
medicinas más importantes con las que cuenta el diabético para controlarse y 
el médico para controlarlo. No la insulina, como ese mismo doctor mostró en 
otra lámina. Quien tenga esta información sabrá explicar por qué sólo 9% de 
aquellos con insulina se encuentran controlados. Esto, en contraste con el 
12% de quienes sólo reciben medicación por vía oral. ¿No es esto una 
paradoja? Preguntaba otro panelista que planteaba la pregunta. ¿El que la 
insulina sea el más efectivo de los hipoglicemiantes, y sin embargo, quienes 


la usan, están peor controlados que quienes no? Algo para pensar, concluía. 
Si pierde grasa abdominal y aumenta la masa muscular, repito, las medicinas 
que nuestro primer panelista decía, en 3 días ya muestran hasta dónde 
controlan la glicemia, se hacen más potentes. En este sentido, vale la espera. 
Indicar insulina con carbodrogas en estos escenarios siempre aumenta la 
excursión glicémica en el mejor de los casos, y engorda y produce 
hipoglicemia en el peor. Sin embargo, como lo verá en nuestro protocolo, 
cuando la insulina está indicada, no deberá postergarse. Escenario frecuente 
en el Grupo o Genotipo 3, también de este protocolo: aquellos con diabetes 
tipo 2 antes de los 60, pero delgados y con barriga. Genotípicamente 
parecidos a la raza china con diabetes, quienes también cuentan con el índice 
de masa corporal entre 24 y 27. Es decir, que no son obesos. Sin embargo, 
también genotípicamente contrarios a nuestros más frecuentes pacientes 
diabéticos, aquellos del Grupo 1: Los obesos. Con diabetes antes de los 60, 
pero obesos. En estos, indicar la insulina de manera crónica es un grave 
error. Justificar la indicación de insulina por tan solo una HbA1c superior a 
9, es un grave error. Compararlos con los chinos es un error. Sin embargo, el 
médico que no retira las carbodrogas de la dieta de este paciente obeso, 
tendrá ocasiones en las que no sabrá qué otra cosa hacer, más que cometer el 
error. La insulina no es el final común de los pacientes con diabetes 2 que 
viven PALEO. No lo es y no tiene por qué serlo cuando se debuta con 
obesidad o tarde en la vida. Utilizar la insulina en el tratamiento de la 
diabetes 2 no ha probado reducir la morbimortalidad en quien podría 
dominar su glicemia de otra manera. 


Ver: 


La insulina exógena no se comporta como la endógena. Cuando proviene del 
páncreas, el hígado la recibe antes que cualquier tejido, produciendo el 
esperado cese de la neoglucogénesis. Pero cuando se recibe de manera 
exógena, la insulina se reparte primero entre los tejidos periféricos antes de 
llegar al hígado. Y sólo llegará a este, cuando alcance concentraciones supra 


normales en la periferia, sobre todo en el obeso. Esta diferencia, entenderá 
usted amigo colega, entre insulina endógena y exógena, es crucial para 
entender el correcto manejo del paciente obeso con diabetes 2, el cual deberá 
recibir la insulina cuando deba recibirla, en lo posible, con un inhibidor de la 
neoglucogénesis, como la metformina (si no presenta contraindicación). Un 
tema este, el momento correcto para insulinizar de por vida, todavía 
controversial entre las mismas academias. En conclusión, resultados es el 
nombre del juego. Un paciente con la glicemia ya normalizada, sin fatiga, y 
ya recuperando su masa muscular, con “la dieta loca”, debería seguir con “la 
dieta loca”. Porque el éxito no es refutable. Si usted toma agua y se le quita, 
lo que tenía era la “enfermedad” de la “sed”. Y si usted no ingiere 
carbodrogas y se normalizan sus triglicéridos y su glicemia, lo que tenía era 
la “enfermedad” de las “carbodrogas”. Para el médico que lo ha 
experimentado, estas líneas no serán necesarias. Para el que no, deberán ser 
fuente de alegría. Pues habrá encontrado un medicamento mucho más 
poderoso que todos los medicamentos juntos mostrados en los congresos. La 
comida paleolítica. 
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Ver: 


Tres comentarios. El primero, referirme a la frecuente afirmación de que las 
dietas sin carbodrogas dañan o dañarán los riñones. Ante esto, debo decir 
que comer sin carbodrogas no es alto ni bajo en proteínas. Es sin 
carbodrogas. En este sentido, la dieta ideal para un paciente renal estará 
conformada por 50% carbohidratos (vegetales y semillas), 35% grasas (la 
mitad de ellas saturadas), y 10 a 15% proteínas (no superando el límite de 
0,8 g por kilo de peso, recomendado para estos casos). Sin embargo, si el 
paciente diabético con toque renal hubiese vivido sin ingerir carbodrogas, 
nunca hubiese llegado a ser un paciente renal. Por otro lado, las carbodrogas 
sí que dañarán los riñones. Nadie discutirá el efecto que tiene la hipertensión 
sobre el funcionamiento renal. Como vimos en uno de los estudios, retirar 
las carbodrogas normaliza al hipertenso. ¿Por qué? Porque incluir 
carbodrogas en la dieta del hombre paleolítico, siempre elevará la tensión 
arterial. Como dije, tal comentario sobra en el médico que practica estos 
principios. Bien. Final del primer comentario. Segundo comentario. Existen 
quienes dicen que las dietas sin carbodrogas y altas en proteínas producen 
osteoporosis porque aumentan la excreción de calcio por la orina. Nada está 
más lejos de la verdad. 


Ver: 


http://jn.nutrition.org/content/141/3/391.short 


Lo que si produce osteoporosis es dejar al 85% de nuestros pacientes sin 
suplementos de magnesio en un mundo sin magnesio. 


La acidez por ingesta de proteínas es compensada por la inexistente acidez 
que produce la hiperinsulinemia por carbodrogas. Más aun, por la abundante 
ingesta de vegetales que siempre sustituyen el espacio de estas (y no diga 
usted si se suplementa con magnesio. Un mineral que aporta alcalinidad al 
organismo). En fin, una forma de alimentación que es tan sana, que inclusive 
evita y hasta disminuye la progresión del cáncer. ¿Qué más se le puede pedir 
a la comida? 


Ver: 


http://cancerres.aacrjournals.org/content/71/13/4484.short 


Y ahora, el tercer y tal vez más importante comentario del libro. Entenderlo, 
es comprenderlo todo. Como ya hemos dicho, el estado normal del hombre 
paleolítico es producir la energía (ATP) a partir de las grasas y las proteínas 
de la dieta. Esto, porque en la era paleolítica no había, frecuentemente, 
carbohidratos. ¿Cómo es, entonces, que se produce el ATP en ausencia de 
los carbohidratos? Gracias a la Hormona Lipasa Sensitiva que descompone 
los triglicéridos en 3 moléculas de Acídos Grasos y 1 de Glicerol. El 
Glicerol, junto a los aminoácidos de las proteínas, va al hígado y es 
convertido en azúcar a través de la Neoglucogénesis. Y los Acídos Grasos, 
ahora libres, también van al hígado y son convertidos en Cuerpos Cetónicos 
que, en las mitocondrias del cerebro, del corazón y de todos los músculos del 
cuerpo, son transformados en ATP (energía). Este es, repito, el estado 
metabólico ideal, sano y normal, del hombre PALEO. Estado metabólico de 
“Cetosis Fisiológica” o “Ceto Adaptado” o “quemador de grasa”, que 
desaparece en presencia de los carbohidratos de la dieta, porque inhiben la 
Hormona Lipasa Sensitiva e impiden la conversión de los Acidos Grasos en 


Cuerpos Cetónicos (vía insulina elevada). Sin embargo, como ya hemos 
explicado, cuando el metabolismo es PALEO, la producción de azúcar no es 
suspendida por parte del hígado aun en presencia de los carbohidratos de la 
dieta (insulina elevada). Se suspende la descomposición de los triglicéridos 
si, la producción de cuerpos cetónicos también, pero no la del azúcar. Ingerir 
carbohidratos en el hombre PALEO es, entonces, “hechar azúcar sobre más 
azúcar sin poder quemar la grasa”, produciendo la glucotoxidad que muchas 
veces mata al páncreas y siempre produce picos de insulina/inflamación, 
sobre la ya fisiológicamente presente/“elevada” insulina de aquel, que es 
genéticamente un cavernícola (diseñado para vivir de grasa y proteínas, y no 
de carbohidratos). En resumen, los carbohidratos de la dieta elevan la 
insulina y la insulina impide la quema de grasa (generación de energía a 
partir de la grasa). Ahora bien, la verdadera pregunta es, cuánto elevan los 
carbohidratos la insulina. Y la respuesta es, una vez más, depende del 
metabolismo. Si es Paleolítico, mucho. Si es Neolítico, poco. Y es que los 
PALEO, muy a pesar de no consumir los carbohidratos, mantienen la 
producción endógena de azúcar al punto que la insulina, comparativamente 
frente a aquellos que se adaptaron a la edad neolítica, es elevada. Y es, 
justamente por ello, que hacen cetosis mucho menos intensa que quienes ya 
no cuentan con el paleogenoma, pues su concentración natural de insulina es 
suficiente para poner freno a este proceso. Todo lo anterior, si se entiende, 
deja claro el por qué dietas de 3000 calorías, 1500 de grasa y 1500 de 
proteínas, no engordan sino muy por el contrario, adelgazan a quienes tienen 
sobrepeso. Y cómo, la misma dieta de 3000 calorías, esta vez con 1000 de 
carbohidratos, 1000 de proteínas y 1000 de grasa, si. Una dieta con mucha 
grasa, pero sin carbohidratos, no engorda y quema grasa (la del abdomen y 
arterias). Y una dieta con menos grasa, pero con carbohidratos, engorda y 
tapa las arterias. ¿La razón? Los carbohidratos no permiten la quema de 
grasa en aquel con el metabolismo PALEO porque inhiben la hormona 
Lipasa Sensitiva. Como nota interesante, hay que agregar que la cetosis es 
un estado de generación de energía “Anti Edad” o económico. Pues casi no 
genera radicales libres. Producir ATP a partir de la glicolisis (azúcar) los 
genera mucho más (envejece). Razón por la que la cetoadaptación es, entre 
otras cosas, la verdadera medicina antienvejecimiento (además, estimula la 
hormona de crecimiento e inhibe el desarrollo del cáncer que se alimenta de 
azúcar, no de cetonas). 


Ver: 


http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1080/152165401753311780/abstract 


Ver: 


http://www.nutritionandmetabolism.com/content/2/1/30 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0952327803002217 


Por favor. No confunda la cetosis con la cetoacidosis. La cetosis es un estado 
fisiológico ideal (Anti cáncer y Anti Edad) que se produce en ausencia de 
carbohidratos de la dieta o ayuno prolongado, pero siempre en presencia de 
concentraciones basales de insulina. La cetoacidosis diabética, por otro lado, 
se presenta en ausencia absoluta de insulina, la cual, al estar ausente, permite 
que la glucosa se eleve, sin límites en la producción de cuerpos cetónicos. 


¿Cómo prefiere entonces, dígame usted, amigo lector, mantener su glicemia controlada? 


¿Con medicinas que aumentan el riesgo a tener infarto y accidentes 
cardiovasculares (ACCORD ADVANCE) o evitando las carbodrogas de la 
dieta? La respuesta, a estas alturas, debería ser evidente para cualquier lector. 


Si todo esto es verdad, ¿por qué su médico dice lo contrario? 


Otra anécdota. En una oportunidad, llegó a mi consulta una señora de 70 
años de edad con su hija de 40. Era su segunda visita, y tocaba reevaluar los 
cambios del tratamiento que yo le había indicado. La señora, a quien llamaré 
Matilde, era conocida por su endocrinólogo desde hacía más de 10 años con 
los diagnósticos de Diabetes No Insulinorrequiriente, Enfermedad Arterial 
Coronaria, Infarto al Miocardio y Obesidad. Candidata, Matilde, a una 
operación de corazón abierto en las próximas semanas. Me decía: “Siento 
gran ilusión de ver que con este tratamiento, finalmente, se me normalizó la 
glicemia. Me siento más enérgica, y además tengo cuatro kilos y medio 
menos de grasa abdominal. Mire, el pantalón que adoro ya me entra”. De 
pronto, su hija interrumpió. “Ayer fuimos a su endocrino. Preguntó por qué 
usted le había suspendido el Amaryl (Glimepiride) de 4 mg. del desayuno. Y 
además, dijo que debía agregar una taza de arroz al almuerzo. Lo necesita 
para que la pérdida de peso no sea de músculo, sino de grasa”. Wouu, pensé. 
¿Era este el mismo doctor que durante más de 10 años fue incapaz de 
regularle la glicemia a la señora, incapaz de ayudarla a perder grasa 
abdominal, e incapaz de evitar un medicamento que le aumentaba el riesgo 
de tener un infarto? (El Amaryl es una Sulfonilurea, y las Sulfonilureas 
aumentan el riesgo de tener un infarto. Y esta paciente tenía aún mayor 
riesgo pues inclusive ya había tenido un infarto). 


* Simpson SH, Majumdar SR, Tsuyuki RT, et al. Dose-response relation 
between sulfonylurea drugs and mortality in type 2 diabetes mellitus: a 
population-based cohort study. CMAJ 2006; 174:169-174. 


+  Meinert CL, Knatterud GL, Prout TE, et al. A study of the effects of 
hypoglycemic agents on vascular complications in patients with adult-onset 
diabetes. II. Mortality results. Diabetes 1970; 19 (Suppl):789-830. 


+ UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) Group. Intensive bloodglucose 
control with sulfonylureas or insulin compared with conventional treatment 
and risk of complications in patients with type 2 diabetes. Lancet 1998; 352; 
837-853. 


* Johnson JA, Majumdar SR, Simpson SH, et al. Reduced cardiovascular 
morbidity and mortality associated with the use of metformin compared with 
sulfonylurea monotherapy in type 2diabetes. Diabetes Care 2002; 25:2244-8. 


+ Bell DS. Do sulfonylurea drugs increase the risk of cardiac events? 
CMAJ 2006; 174:185-186. 


¿De verdad este doctor me está mandando a decir cómo debo tratarla? pensé. 
Cuando esto ocurre, sé que no es culpa del médico, sino de la academia. Y 
del ego. El paciente se siente mejor, se quita la grasa abdominal, mejora la 
glicemia con uso de menos medicinas (lo más irrefutable y contundente de 
que estamos en el camino correcto), pero aun así los médicos guiados por la 
academia sienten que deben hacer resistencia. “Eso no está bien”, piensan. 
“Mi organización dice que hay que comer arroz. Yo digo que hay que comer 
arroz. Tengo 40 años diciendo que hay que comer arroz. Son 40 años de 
trayectoria diciendo que los pacientes con diabetes, descompensados o con 


sobrepeso, deben comer arroz. Y cuando voy a los congresos hablo frente a 
médicos que me aplauden y me hacen preguntas. Yo sé lo que digo. Usted 
debe comer arroz y tomar medicinas que infartan para bajar el azúcar que le 
sube el arroz más allá de 140 mg/dl después del arroz. ALTO. Aquí un 
estudio recientemente publicado en el British Medical Journal (BMJ), 
titulado, “El consumo de arroz blanco y el riesgo de diabetes 2”, donde se 
concluye del poder diabetogénico del arroz. 
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Usted se preguntará, cuál es el razonamiento que hace que un médico de 
excelente trayectoria, opine que hay que comer arroz (o cualquier 
carbodroga), si el arroz aumenta el riesgo a desarrollar diabetes 2 según el 
BMJ? 


Respuesta. Como anteriormente dijimos, porque el doctor piensa que el 
cuerpo “se comería” los músculos, tal cual ocurriría al inicio en aquellos sin 
el paleogenoma y diabetes 1. Pero en dos semanas habría adaptación y 
balance nitrogenado positivo. Esto es, aun en presencia de una dieta sin 
carbohidratos y con el metabolismo neolítico, el cuerpo tampoco se comería 
los músculos. 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0026049583901051 


¿Significa esto, entonces, que un paciente PALEO o con diabetes 2 no podrá o deberá nunca 
consumir granos, tubérculos o frutas? 


No. Por supuesto que no significa eso. Claro que podrá. Pero con la glicemia 
controlada (por debajo de 100 en la basal y de 140 en la postprandial) y sin 
medicinas que engordan o aumentan el riesgo cardiovascular, 
esporádicamente y hasta diariamente si no tiene diabetes 2 o barriga (hígado 
graso, síndrome metabólico), pero con actividad física. El protocolo para 
lograr dicho estado, por demás ideal, se encuentra detallado también en el 
quinto capítulo. En este, una primera parte está destinada a quienes desean 
evitar la diabetes y una segunda, a quienes la tienen y la desean revertir. Por 
ahora, revisemos los siguientes 4 estudios, el primero sobre la ingesta de 
huevos y su relación con la enfermedad cardiovascular, donde no 
encontraron ninguna. El segundo, de 2 años de duración, el cual deja claro 
que las dietas bajas en carbohidratos son superiores a las bajas en grasas para 
evitar los infartos y accidentes cardiovasculares. El tercero, publicado en 
Diabetología, que evidencia que las dietas altas en grasa saturada mejoran el 
colesterol, los triglicéridos y el control de la glicemia, en aquellos con 
diabetes 2. Y el cuarto, con la evidencia nuevamente, de que el colesterol no 
se eleva consumiendo alimentos con colesterol, sino todo lo contrario. 
¿Quiere un consejo? Coma huevo. 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/0026049583901051 


Ver: 


http://annals.org/article.aspx?articleid=7459378ússueno=3ézatab=10 


High-fat diet lowered blood sugar and improved 
blood lipids in diabetics 


People with Type 2 diabetes are usually advised to keep a low-fat diet. Now, a study at 
Linkóping University shows that food with a lot of fat and few carbohydrates could have 
a better effect on blood sugar levels and blood lipids, 


The results of a two-year dietary study led by Hans Guldbrand, general practitioner, and 
Fredrik Nystróm, professor of Internal Medicine, are being published in the prestigious 
journal Diabetologia. 61 patients were included in the study of Type 2, or adult-onset 
diabetes. They were randomized into two groups, where they followed either a low- 
carbohydrate (high fat) diet or a low-fat diet. 


In both groups, the participants lost approximately 4 kg on average. In addition, a clear 
improvement in the glycaemic control was seen in the low-carbohydrate group after six 
months. Their average blood sugar level dropped from 58.5 to 53.7 mmol/mol (the unit 
for average blood glucose). This means that the intensity of the treatment for diabetes 
could also be reduced, and the amounts of insulin were lowered by 30%. 


Despite the increased fat intake with a larger portion of saturated fatty acids, their 
lipoproteins did not get worse. Quite the contrary - the HDL, or 'good' cholesterol, 
content increased on the high fat diet. 


Article: In type 2 diabetes, randomisation to advice to follow a low-carbohydrate diet 
transiently improves glycaemic control compared with advice to follow a low-fat diet 
producing a similar weight loss by H. Guldbrand, B. Dizdar, B. Bunjaku, T. Lindstróm, 
M. Bachrach-Lindstróm, M. Fredriksson, C. J. Ostgren and F. H. Nystróm. Diabetología 
online first 9 May 2012. 


Cur Atheroscler Rep, 2009 Nov; 11(6)418-22. 
Dietary cholesterol and coronary artery disease: a systematic 
review. 


Division of Aging, Department of Medicine, Brigham and Women's Hospital and Harvard Medical School, 3d for, 
Boston, MA2120, USA. Igjoussefrics bm harvard. edu 


Las carbodrogas son el inicio y el final de la enfermedad. Las grasas son 
buenas. Las saturadas. Y las academias sugieren indicaciones equivocadas. 
Lo peor de esto, es que hacen de algunos médicos bien intencionados 
seguidores acéfalos. Porque prefieren no razonar frente a la evidencia, a 
reconocer que llevan 40 años equivocados. Fue el caso de un muy 
reconocido endocrinólogo a quien lo llamaron aparte en un entierro para 
presentarle un caso de éxito. Le llamaremos AA. La persona en cuestión 
había logrado normalizar su tensión, botar un cálculo del riñón y desaparecer 
el insomnio, con una dieta baja en carbodrogas y tomando magnesio, es 
decir, viviendo PALEO. Aquel hombre no hacía más que hablar del milagro. 
De pronto, uno de los escuchas llamó al doctor AA y lo presentó. “¿Sabes 
quién es éste? Uno de los mejores médicos del país. Nos está contando sobre 
las bondades del magnesio”, le explicaba mientras integraba a AA. “¿Tú 
tomas magnesio?” Lo increpa el médico. “Sí”. “¿Y quién te mandó eso?” 
“Un médico”. “Por favor...eso del magnesio no es cierto. Y además, no 
existe ni un estudio serio sobre el tema...el magnesio sólo sirve para evitar 
calambres en las piernas”. Otra vez ALTO. Aquí nuevamente el problema. 
Hay estudios serios y publicados por centenas. No decenas, centenas. Para 
quien esté interesado en ellos, aquí el título de un texto que los recopila en 
buena medida: “New Perspectives in Magnesium Research: Nutrition and 
Health”. Estudios que, como hemos dicho, para el médico con experiencia, 
no son necesarios. Pero para aquél sin estudios ni experiencia con el 
magnesio, serán el punto de partida. Sin embargo, no todos somos como AA. 
Mantener la siempre adolescente actitud de “prefiero tener la razón por 
encima del éxito de mis pacientes”, no es común entre nosotros los médicos. 
Podemos estar equivocados. Ese no es el problema. El problema es escuchar 
la evidencia y ni siquiera considerar estarlo para corregir. La mejor prueba 
científica de que el magnesio y la suspensión de las carbodrogas funciona es, 
repito, un paciente enérgico, con aumento de su masa muscular, con su 
hemoglobina glicosilada A1c corregida, sin extremidades adormecidas, sin 
insomnio, sin taquicardias, sin dolores de cabeza y con la memoria de 
regreso. No lo que dice la academia. O el ego de un doctor. Lo que manda es 
lo que dice el cuerpo humano. Que no cambia como las pautas de la 
academia que todos los años cambian. La diabetes seguirá comiéndonos 
hasta el día en que comprendamos que somos nosotros quienes la comemos 
primero. O la dejamos de comer, como en el caso del magnesio. 


En resumen, si usted no ingiere carbodrogas, contará con suficiente 
Hormona Lipasa Sensitiva (con ella convierte la grasa en energía y no le 
tapa las arterias). Pero si ingiere carbodrogas, destruirá tanto su páncreas 
como su Hormona Lipasa Sensitiva (a menos que las ingiera inmediatamente 
después de actividad física intensa). 


Sólo para médicos 


Regresemos a nuestro último comentario. Hemos dicho que la 
neoglucogénesis es la fuente principal de energía en aquellos con el paleo 
genoma, durante el ayuno y fuera de este. No los carbohidratos. La 
neogluogénesis. Que nunca es glucotóxica a las células beta y que se 
produce a partir de las proteínas de la dieta, gracias a una secreción 
aumentada de glucagon que no disminuye con la ingesta, como suele ocurrir 
en aquellos que no cuentan con este mecanismo de adaptación paleolítico. 
La neoglucogénesis en el metabolismo “cetoadaptado” (estado fisiológico de 
cetosis), preserva las células beta. 


Effect of Ketogenic Mediterranean diet with phytoextracts and low 
carbohydrates/high-protein meals on weight, cardiovascular risk factors, 
body composition and diet compliance in Italian council employees. 


Antonio Paoli, Lorenzo Cenci and Keith A Grimaldi 
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Abstract (provisional). 


Conclusions: The KEMEPHY diet lead to weight reduction, improvements 
in cardiovascular risk markers, reduction in waist circumference and showed 
good compliance 


Ya sabrá usted que lo único científicamente comprobado que desacelera el 
envejecimiento es comer poco. Dietas hipocalóricas. Lo cual siempre, sin 
excepción, produce cetosis. Aquí, nuevamente, se pone de manifiesto lo que 
era usual en la vida paleolítica. Largos períodos de ayuno por lo 
inconsistente que podía ser la cacería. 


Cuarto y último comentario. Consumir carbodrogas produce placer. Es 
difícil, para el paleolítico acostumbrado a consumirlas, evitarlas 
consistentemente. Y peor aún, producen adicción fisiológica. Preguntarse 
cómo superar el imperioso deseo del adicto es válido. Pero lo que no es 
válido es que nosotros, los regentes de la salud, sigamos diciendo que 
forman parte de la dieta balanceada. No es verdad. No lo son. Lo son, pero 
de la dieta desbalanceada. Y decir lo contrario nos hace copartícipes de la 
pandemia que estamos viviendo. “Mi médico dice que los granos se 
necesitan para la energía”, es nuestra responsabilidad. Y la suya como 
médico el resolver este dilema, si como profesional de la salud todavía lo 
tiene (son o no son sanas las carbodrogas en el paleolítico). Debemos tomar 
parte activa. No sirve que nos impresionemos ante el aumento 
desproporcionado de la diabetes en el planeta y sigamos hablando bien de 
los granos y los tubérculos. Sirve que digamos la verdad. Y la verdad no es 
sinónimo de sinceridad. Pudimos haber estado equivocados y haber sido 
sinceros al mismo tiempo. Pero es hora de corregir. Hora de dar la vuelta. 
Porque la tenemos que dar. Porque los pacientes nos creen a nosotros. No a 


los vecinos. A nosotros. A usted y a mí (debo reconocer que la ADA hizo 
algunos cambios menores en cuanto a sus recomendaciones dietéticas para 
2011. Por vez primera, descalifica a las harinas blancas. Sin embargo, esto 
para nada es suficiente. Hacer énfasis sobre granos, frutas y tubérculos como 
los alimentos que deben predominar en el 60% de la dieta del diabético, ha 
sido nuevamente un error colosal). 


CAPÍTULO 4 


Si no tiene Diabetes y no quiere tenerla, VIVE 
PALEO (y si ya la tiene, vive paleo también) 


VIVA 
PALEO 
SEGÚN 


LA ESTACIÓN 


OTOÑO SIN TRIGO, SIN GRANOS, SIN CEREALES Y SIN 
LÁCTEOS. 


VERANO SIN TUBÉRCULOS, SIN TRIGO, SIN GRANOS, SIN 
CEREALES Y SIN LÁCTEOS. 


PRIMAVERA SIN "TRIGO, SIN CEREALES, SIN GRANOS, SIN 
LÁCTEOS, SIN TUBÉRCULOS Y SIN FRUTAS. 


INVIERNO SIN "TRIGO, SIN CEREALES, SIN GRANOS, SIN 
LÁCTEOS, SIN TUBÉRCULOS, SIN FRUTAS Y SIN SEMILLAS. 


EXISTEN GENÉTICAS DISEÑADAS PARA VIVIR LA MAYOR PARTE 
DEL TIEMPO ÚNICAMENTE A PARTIR DE LA INGESTA 
EXCLUSIVA DE ANIMALES. TAL ES EL CASO DE LOS INUIT. 
ESTOS, PARA EVITAR LAS ENFERMEDADES, DEBEN VIVIR CASI 
TODO EL AÑO EN LO QUE HEMOS DENOMINADO PALEO 
INVIERNO. LUEGO, EXISTEN GENÉTICAS QUE ADEMÁS SE 
ADAPTARON A LA INGESTA DE SEMILLAS. SON LOS PALEO 
PRIMAVERA. Y A LAS FRUTAS, SON LOS PALEO VERANO. Y A LA 
INGESTA DE TUBÉRCULOS, LOS PALEO OTOÑO. EN ESTE 
SENTIDO, LA ESTACIÓN EN LA CUAL DEBE VIVIR PARA EVITAR 
ENFERMAR, NADA TIENE QUE VER CON LA ESTACIÓN DEL AÑO 
POR LA QUE ATRAVIESA LA GEOGRAFÍA DONDE USTED 


HABITA. TIENE, SÍ, TODO QUE VER, CON LA ALIMENTACIÓN 
SOBRE LA CUAL SU GENÉTICA EVOLUCIONÓ. 


Cómo saber que usted es PALEO (Repaso) 


Es evidente que su genética es paleolítica porque usted sólo consume 
alimentos paleolíticos y no tiene barriga, no tiene enfermedades, ni toma 
medicinas. O porque tiene una barriga que no se la quita con nada. Y le 
sube la tensión o tiene ovarios poliquísticos o no sale embarazada o tiene 
triglicéridos elevados. Come “sano”, hace ejercicio y tiene el hígado graso. 
Sus brazos y piernas son delgados, sus abuelos tuvieron diabetes “de la 
edad” y su glicemia “siempre sale bien”. Su problema es la barriga. ¿Será 
que no desayuna o no come a las horas o no hace ejercicio? No. Su barriga 
no es por eso. Muchos tampoco desayunan, ni comen a las horas, ni hacen 
ejercicio y tampoco tienen su barriga. Su barriga es...porque usted es 
PALEO y come Anti Paleo. Permítame el repaso. Usted no sabe quién soy 
yo, pero yo si sé quién es usted. Usted es PALEO. Paleolítico. Diseñado 
para llegar a 90 como si tuviera 40. Pero en la edad de piedra. Donde la 
vida era mantenida por cacería y no por agricultura. Repita conmigo, “yo 
soy Paleo”. Hasta el fin de sus días. Su metabolismo se adaptó a los 
alimentos de la época y no a los alimentos que no existían en la época - 
¡DUH! -. En la edad de piedra, hace 15 segundos si tuviéramos 24 horas de 
historia, había piedras, agua, polvo y lagartijas. Y endocrinólogos. Los 
enfermos hacían cola para verse con ellos. Doctor, - decían -, vengo a 
consultarle porque sufro una enfermedad. No soy resistente a la insulina... 
mi hígado no convierte lagartijas en azúcar. “Usted morirá”, respondían, 
“porque estamos en la edad de piedra. Y aquí, no hay frutas, cereales, ni 
tubérculos del nutricionista. ..aquí sólo hay polvo, agua y lagartijas. Y si no 
es resistente a la insulina, si su hígado no cuenta con la habilidad de 
convertir los animales en los carbohidratos necesarios, usted morirá. Porque 
no podrá mantener su azúcar en la sangre”. Y así, la persona moría. Porque 
“no era resistente a la insulina”. Su hígado y sus riñones (porque también 
ocurre en los riñones) no producían en promedio los 300 gramos de azúcar 
que el cavernícola dependiente de cacería necesita por día. No hacían la 
“Neoglucogénesis” necesaria. Producto de la resistencia hepática a la 
insulina. Neo por nueva. Gluco por azúcar. Y génesis por creación de 


azúcar. A partir de proteínas. El hígado y los riñones del que moría, no lo 
hacían. Si un cavernícola nos visitara, comentaría sorprendido nuestra 
forma de comer. Diría que es una moda. Y que es una dieta loca. Muy loca. 
¿La mala noticia? Llegaría algún día a tener diabetes 2, y perdería la mitad 
del páncreas antes de tener la glicemia elevada. ¿Por qué? Porque los 
alimentos de la agricultura generan glucotoxicidad al páncreas Paleolítico. 
No al páncreas Neolítico, sólo al Paleolítico. Así que, por amor a Dios, si 
usted es delgado y tiene barriga, VIVE PALEO. Porque es posible que ya 
esté perdiendo páncreas a pesar de tener el azúcar en el rango de la 
normalidad. No espere a que se eleve su glicemia para cambiar sus hábitos. 


Ver: 


http://link.springer.com/article/10,1007/s11892-013-0363-2 


Si no marca el número completo, no comunica 


Si a sus familiares les da “diabetes con la edad”, la única diferencia entre 
usted y ellos ahora que no tiene diabetes, es que ellos a su edad no tenían un 
teléfono celular. Del resto, usted y sus familiares son igualitos. Y es muy 
inocente pensar que a usted no le dará diabetes porque “usted está pendiente 
de su azúcar en sus exámenes de sangre”. 


Si no tiene diabetes, 
estar pendiente 
de “su azúcar” en sus 
exámenes de sangre 
no le evitará la diabetes. 
Lo único que le evitará 
la diabetes es 


VIVIR PALEO 


Ver: 


http://care.diabetesjournals.org/content/19/1/67.short 


Ver: 


http://dvr.sagepub.com/content/10/4/315.short 


VIVIR PALEO implica no ingerir alimentos Neolíticos (carbodrogas), pasar 
esporádicos períodos de ayuno, suplementarse con magnesio (si no presenta 
contraindicaciones), ir tras lagartijas (hacer ejercicio) y comer Anti Paleo o 
neolítico (la idea de estar bien, es portarse mal y seguir bien. Esta es la 
única forma de disfrutar la vida). La idea no es estar mal, portarse mal y 
seguir mal. Son 5 números los que usted debe marcar para que del otro lado 
de la bocina le atienda el señor “Me curé el hígado graso”. O la señora “Ya 


no tengo tensión alta” o la muchacha “Salí embarazada”, “Me bajó la 
regla”, “Ya no tengo graso el cabello” o “Me quité la barriga”. 5 números. 
Mi número celular, por ejemplo, tiene 7. Si marca 6, no atiendo. Se parece 
al mío. Tiene 6 del mío. Pero no es el mío. Mi número tiene 7. Y si quiere 
comunicarse conmigo, no debe olvidar ninguno. Igual con estos 5: VIVIR 
PALEO = no comer alimentos anti cavernícolas + suplementarse con 
magnesio + ayuno esporádico + ejercicio + comer Anti Paleo. Existen, sin 
embargo, quienes aun marcando el número completo, todavía deberán 
marcar 1 0 2 0 3 números más. Es el caso, por ejemplo, de las mujeres con 
Síndrome de Ovarios Poliquísticos, hipotiroidismo e hiperprolactinemia. 
Además de lo anterior, deberán tomar la hormona tiroidea (a la hora 
correcta en la dosis correcta) y probablemente Cabergolina, Hierro y 
Selenio. 


Si sus padres perdieron la mitad del páncreas a los 60 años de edad y 
usted se parece a ellos, usted también lo perderá. A menos que VIVA 
PALEO. 


Ver: 


9136(199611)13:11%3C953::AID-DIA257%3E3.0.CO;2-V/abstract 


Ver: 


http://care.diabetesjournals.org/content/23/12/1761.short 


Diabetes Care. 


1998 Jan;21(1):76-9. 


Study of genetic prediabetic south Indian subjects. Importance of 
hyperinsulinemia and beta-cell dysfunction. 


Snehalatha C 


, Ramachandran A 


, Satyavani K 


, Latha E 


, Viswanathan V 


Source 
Diabetes Research Center, Royapuram, Chennai, India. 


diabetesresearch(Ogems.vsnl.net.in 


OBJECTIVE: 


To study 1) whether abdominal adiposity was present in adult offspring of 
two NIDDM parents, 2) whether abdominal adiposity was associated with 
the development of glucose intolerance, and 3) the association of pancreatic 
beta-cell function with impaired glucose tolerance (IGT) and NIDDM in 
these groups. 


CONCLUSIONS: 


Visceral adiposity seemed to precede glucose intolerance only in women, 
but it had no independent association with IGT or NIDDM. Insulin 
resistance, indicated by higher plasma insulin response, and insulin 
secretory defect, indicated by low delta 1/G at 30 min, were associated with 
diabetes. beta-cell defect was not independently associated with IGT. 
Increased abdominal visceral adiposity does not appear to be a prerequisite 
for development of IGT or diabetes in Asian Indians with a strong genetic 
predisposition for diabetes. 


Ver: 


http://link.springer.com/article/10,1007/s00125-009-1520-7 


Ver: 


http: //www.sciencedirect.com/science/article/pii/S002604950045701X 


Diabetes Care 


. 2007 Mar;30(3):677-82. 


Progressive loss of beta-cell function leads to worsening glucose 
tolerance in first-degree relatives of subjects with type 2 diabetes. 


Division of Metabolism, Endocrinology, and Nutrition, Department of 
Medicine, VA Puget Sound Health Care System and University of 
Washington, Seattle, Washington 98108, USA. 


Abstract 
OBJECTIVE: 


The relative roles of insulin resistance and beta-cell dysfunction in the 
pathogenesis of impaired glucose tolerance (IG'T) and type 2 diabetes are 
debated. First-degree relatives of individuals with type 2 diabetes are at 
increased risk of developing hyperglycemia. 


CONCLUSIONS: 


The decline in glucose tolerance over time in first-degree relatives of type 2 
diabetic individuals is strongly related to the loss of beta-cell function. 
Thus, early interventions to slow the decline in betacell function should be 
considered in high-risk ind 


Ver: 


http: //www.sciencedirect.com/science/article/pii/SO026049598902347 


Su paquete turístico deberá incluir sus necesidades completas...para 
poderlo complacer. ¿Cómo dicen en las agencias de viaje? “Diseñado 
especialmente para usted”. ¿Entiende entonces por qué sólo tomando 
Metformina (Glucofage, Glafornil marcas registradas) no adelgaza o no 
corrige sus ovarios poliquísticos o no sale embarazada o sigue hipertenso? 
Porque le falta marcar VIVE PALEO. 


Plan Básico 


VIVE PALEO. 


Plan Premium 


VIVE PALEO + Metformina 


Plan Diamante 


VIVE PALEO + Metformina + Levotiroxina sódica 


Plan Platinium 


VIVE PALEO + Metformina + Levotiroxina sódica + Anticonceptivos 
Orales + Flutamida 


VIVIR PALEO 


Una persona PALEO no “la rompe”, no “se estanca”, no “empieza el lunes”, 
no “llega a mantenimiento”. Un cavernícola jamás diría eso. Una persona 
PALEO, VIVE PALEO. Y cuando come Anti Paleo, no dice “me salí”. 
Dice, “comí Anti Paleo”. Y al día siguiente aguanta el hambre, la fatiga, la 
retención de líquido, los triglicéridos elevados y la hormona masculina 
elevada en la mujer, de 3 días de duración, que produce el comer Anti 
Paleo. Pero jamás llamará “sano y balanceado” a la dieta loca de moda. 
¿Cuál es la dieta loca de moda? Aquella que produce el Síndrome Anti 
Paleo (No se dice Síndrome Metabólico, no. Se dice, Síndrome Anti Paleo). 
Comer de todo un poco y bajo en grasa. Esa es la dieta loca de la diabetes. 
La dieta loca de la hipertensión. La dieta loca del Alzheimer. La dieta loca 
del cáncer. La dieta loca de la osteoporosis. La dieta loca del síndrome 
ANTI PALEO. Así la llamaría el cavernícola si nos visitara del pasado. 
“¿Pero qué dieta loca es esta?”, Preguntaría. Y al ver la fecha, concluiría 
que está de moda. Sano y balanceado es, no ingerir carbodrogas y comer 
alto en grasa. Los PALEOS aguantamos los 3 días cuando comemos Anti 
Paleo. Con chocolate negro sin azúcar, jamón serrano, aguacate, almendras 
(tostadas son riquísimas)...y al paso de 72 horas, el desequilibro hormonal 
se esfuma. Y se vuelve a ser un hombre o mujer PALEO sin ansiedad, sin 
retención de líquido y sin hambre que no es hambre sino ganas de comer. 
En total control del metabolismo. ¿Cuándo un hombre PALEO debe comer 
Anti PALEO? En navidad, en depresión, en cumpleaños y en vacación. Los 
PALEO somos gozones. No somos aburridos. La idea de sentirse bien, 
verse bien y estar bien, es portarse mal y seguir bien. La idea no es estar 
mal, portarse mal y seguir mal. VIVE PALEO y come Anti PALEO. Eso es 
vida. No un estilo de vida. Lo demás son estilos de muerte. Estar 
polimedicado a los 60 es el resultado de no VIVIR PALEO. 


No diga 

que su problema 

es la ansiedad 

o el metabolismo lento 
o que retiene líquido 


o el bajón a media tarde. De ahora en adelante diga “Yo soy PALEO y 
si como Anti PALEO, 


me atengo 
a las consecuencias 


de los 3 días”. 


Si desea conocer el protocolo para revertir el Síndrome ANTI PALEO 
(cómo tomar, a qué hora tomar, cuándo tomar y hasta cuándo tomar los 
medicamentos de los planes Premiun, Diamante y Platinium), 


lea mi libro 


SU ENDOCRINO EN UN MINUTO 


LA DIETA 
LOCA 


DE MODA 


es comer 


de todo un poco 


y bajo en grasa 


SANO Y BALANCEADO 


es no ingerir carbodrogas 


y comer alto en grasa 


VIVIR PALEO 
NO ES UN 


ESTILO DE VIDA 


VIVIR PALEO 


ES LA ÚNICA VIDA 


LAS OTRAS OPCIONES 
SON ESTILOS DE 


MUERTE 


NO HAGA DIETA 


VIVE PALEO 


Usted 


no sufre de nada 


USTED ES 


PALEO 


No diga que sufre de 


Hiperinsulinismo 


Diga que es PALEO 
y si come Anti PALEO tendrá 


el Síndrome Anti Paleo 


(no es Síndrome Metabólico, 


es Síndrome Anti Paleo) 


No todos somos PALEO 


Todos los que habitábamos este planeta, sin excepción, contábamos con un 
metabolismo paleolítico. Es decir, diseñados para vivir en ambientes donde 
la actividad física, el ayuno esporádico, el contacto con la naturaleza y la 
comida de cacería, no eran opcionales. Y donde además, la leche de vaca, 
los granos y los cereales no eran accesibles, y las frutas y las raíces estaban 
limitadas por las temporadas. En este sentido, desarrollamos un 
metabolismo adaptado a aquel medio ambiente (Thrifty gene). Hasta el 
presente (era neolítica). Que fue cuando todo cambió. Porque granos y 
lácteos se hicieron parte de nuestra dieta diaria. Muy a pesar, dicho sea de 
paso, de no haber cambiado nuestra genética PALEO. ¿Qué trajo esto como 
consecuencia? Alteraciones metabólicas que gestan las enfermedades de 
nuestro mundo moderno: Diabetes, arteriopatías, cáncer, osteoporosis..., 
pero también la adaptación por parte de un grupo que desarrolló la 
capacidad de suspender, al ingerirlos, la producción endógena de azúcar. Y 
además, sin atacarlos con el sistema inmune, como es lógico suceda (sin 
presentar alergias). Este fenómeno, “los que se adaptaron y los que no” a 
los “alimentos neolíticos”, dio origen a los 4 tipos metabólicos de los 
“nuevos seres humanos”. A saber, los que producen y los que no producen 
azúcar al ingerirlos, y los que son y no son alérgicos a ellos (caseina y 
alfabetaglobulina en el caso de la leche de vaca, gluten y pectina, en el caso 
del trigo y los granos). Quienes se adaptaron a estos alimentos cuentan con 
lo que hemos denominado un metabolismo “parcial o totalmente adaptado a 
la era neolítica”. Comen y comen, y difícilmente engordan o hacen 
enfermedades autoinmunes o cardiovasculares o diabetes “de la edad”. En 
resumen, los seres humanos PALEO fabricamos heces, orina y 
carbohidratos. Y la idea de producir carbohidratos, es usarlos. No 
sustituirlos. Y si usted es PALEO y se carbodroga, estará haciendo 
precisamente eso. Recordemos que las proteínas en la dieta del hombre 
paleolítico son “pastillas de carbohidrato de liberación prolongada”. La raza 
mexicana, por ejemplo, produce muchos carbohidratos. La esquimal, por su 
parte, mucho más que éstos. Y la francesa, para terminar con esta 


generalización, mucho menos que ambas. En este sentido, los esquimales 
son muy muy (dos veces muy) PALEOS, los mexicanos son PALEO y los 
franceses cuentan frecuentemente con genes adaptados a la era neolítica. 


EXISTEN 4 TIPOS DE METABOLISMOS EN EL HOMBRE 
MODERNO, SEGÚN SUS GENES PALEOLÍTICOS SE HAYAN O NO 
ADAPTADO A LOS ALIMENTOS NEOLÍTICOS 


TIPO 1 


NO ADAPTADOS A LA ERA NEOLÍTICA. COMEN Y NO 
SUSPENDEN LA PRODUCCIÓN DE AZÚCAR, ELIMINAN MUCHO 
MAGNESIO Y SON ALÉRGICOS A LOS LÁCTEOS Y A LOS 
GRANOS. 


TIPO 2 


PARCIALMENTE ADAPTADOS A LA ERA NEOLÍTICA. COMEN Y 
TAMPOCO SUSPENDEN LA PRODUCCIÓN DE AZÚCAR, 
ELIMINAN MUCHO MAGNESIO, PERO NO SON ALÉRGICOS A LOS 
LÁCTEOS NI A LOS GRANOS. 


TIPO 3 


PARCIALMENTE ADAPTADOS A LA ERA NEOLÍTICA. COMEN Y SÍ 
SUSPENDEN LA PRODUCCIÓN DE AZÚCAR, ELIMINAN POCO 
MAGNESIO, PERO SON ALÉRGICOS A LOS LÁCTEOS Y A LOS 
GRANOS. 


TIPO 4 


COMPLETAMENTE ADAPTADOS A LA ERA NEOLÍTICA. COMEN Y 
TAMBIÉN SUSPENDEN LA PRODUCCIÓN INTERNA DE AZÚCAR, 


ELIMINAN POCO MAGNESIO Y NO SON ALÉRGICOS NI A LOS 
LACTEOS NI A LOS GRANOS. 


En los 
PALEOLÍTICOS 
las carbodrogas 
sobran 
y son la fatiga. 
En los 
NEOLÍTICOS los 
carbohidratos 
faltan y son 


la energía 


CAPÍTULO 5 


Si no tiene diabetes, sáltese este capítulo 


Grupo 1 


Su diabetes apareció antes de los 60 años de edad, con sobrepeso 


A 


Usted se la pasó “a dieta”. Adelgazaba y volvía a engordar. “Yo soy sano”, 
decía. “Mi problema es la ansiedad”. Hasta que su azúcar salió alto. 
¿Diabetes? Sabía que debía cuidarse, pero nunca que le iba a dar. No tan 
joven al menos. Después de todo, “siempre fue sano”. Con algo de estrés y 
triglicéridos altos. Pero sano. Y su pastilla para la tensión. Y el hígado 
graso. Pero de sentirse mal, nunca. Ahora debe perder peso, pero con 
“pastillas para el azúcar”. Porque lo controla, o pierde la vista, los riñones y 
hasta el corazón. ¿El problema? Sigue atrapado por la “ansiedad de harinas 
y dulces”. El Grupo 1 presenta obesidad y frecuentemente manchas o 
verrugas en la nuca (acantosis nigricans), ovarios poliquísticos, “retención 
de líquido” y tensión alta antes del diagnóstico. Este grupo nunca debe 
recibir insulina indefinidamente (cuando se diagnostica a tiempo). De 
recibirla, sería sólo a manera de rescate. Sin embargo, es frecuente verlos 
“con insulina de por vida” porque “con pastillas nunca se controlaron”. En 
este escenario, aumentan de 10 a 15 kilos de grasa por año. Y su glicemia 
nunca se controla. Tienen riesgo moderado de cirrosis hepática y el más alto 
de los 3 grupos de presentar cálculos en el riñón, herniaciones lumbares, 
insuficiencia cardíaca e insuficiencia renal. Sin embargo, también es el 
grupo con mayor probabilidad de revertir la diabetes con el protocolo 


expuesto en el capítulo 7. Utilizando el tratamiento de las “academias”, el 
paciente engorda y empeora hasta perder masa muscular. Convirtiéndose 
entonces, en paciente del Grupo 3. 


Grupo 2 


Su diabetes apareció después de los 60 años de edad 


Acumuló grasa en la cintura. Su potencia sexual, su energía y su visión 
sufrieron “con la edad”. Sin embargo, la mala memoria era lo que lo 
asustaba. Hasta que vio su “azúcar” alto. ¿Diabetes? Sí, pero nuevamente 
“de la edad”. ¿Por qué si usted come sano? Le pusieron tratamiento y lo 
mandaron al dietista. Y ahora, cada vez que regresa, no hacen más que 
mandarle otra pastilla. Que si una para el colesterol. Que si otra para la 
osteoporosis. Que si esta para dormir, que si aquella para el dolor. Usted 
parece una farmacia. ¿Y su glicemia? Frecuentemente controlada. Este es el 
grupo que mejor controla la glicemia con el “tratamiento de las academias”. 


Grupo 3 


Su diabetes apareció antes de los 60 años de edad, delgado y con barriga 


Tal vez se inyecta insulina. Y el aumento de peso, las bajas de azúcar y el 
mal humor, le dominan la vida. No puede ser, razona, que lo único que 
hagan sea aumentarle la dosis. Y si no se inyecta, es el músculo lo que le 
preocupa. Usted era delgado. Pero no así. Antes tenía músculo. Delgado y 
con barriga, pero con brazos y piernas. O como decía, engordaba “de 
arriba”. Con el “caucho” en la cintura. Hasta que perdió repentinamente su 
tamaño. Y “empequeñeció”. Aquellos del Grupo 3 con menos de 5 años de 
“azúcar alto” frecuentemente escapan a esta regla. Este es el grupo que para 
el día del diagnóstico cuenta con la menor cantidad de páncreas funcional o 
reserva pancreática (falso Grupo 2) y con el tiempo, el que más riesgo de 
cirrosis hepática, ceguera, infarto y ACV tiene. En el sexo femenino, son 
frecuentes las migrañas, el insomnio, las taquicardias, el hipotiroidismo, la 
fibromialgia y los ovarios poliquísticos antes del diagnóstico. Y en el sexo 
masculino, la tensión alta, la impotencia y el mal humor. Es también el 
grupo que más cambios de tratamientos sufre a lo largo de la enfermedad y 
el que gozaría de una vida sana con el diagnóstico temprano. ¿Cuándo? 12 
años antes de que se eleve la glicemia o se inicie la diabetes. Este es el 
grupo por el cual decimos que la diabetes 2 es una enfermedad progresiva 
cuyo final es la dependencia absoluta del tratamiento con insulina. Es 
cierto. Si la vida es una enfermedad cuyo final es la muerte. De seguir con 
vida, está claro que todo paciente con diabetes 2 terminará dependiendo de 
insulina. Pero lo que no es cierto es que todo paciente con diabetes 2 tendrá 
ese final. No los del Grupo 1 y 2 de este protocolo. Sin embargo, de no 
hacerse tempranamente el diagnóstico del fallo pancreático (12 años de que 
se inicie la diabetes), como en efecto suele no hacerse, lo será siempre en 
este grupo. Grupo que conforma los estudios de Momnier, en los que se 
evidencia que en la diabetes tipo 2, a mayor Hemoglobina Glicosilada, 


mayor su relación con el azúcar alto por la mañana en el ayuno 
(hiperglicemia basal). Y a menor Hemoglobina Glicosilada A1c, mayor su 
relación con el azúcar alto a las dos horas de las comidas (Hiperglicemia 
postprandial). 


CAPÍTULO 6 


Protocolo de Prevención y Reversión de la 
Diabetes Tipo 2 VIVE PALEO 


Practíquese los siguientes exámenes de sangre y llévelos a su doctor. 


Péptido C (No lo solicite sin el diagnóstico de diabetes) 
Hemoglobina Glicosilada Alc 
Homocisteina 

TSH 

Anticuerpos Anti TPO 
Anticuerpos Anti Tiroglobulinas 
Prolactina 

Cortisol am 

Hierro 

Transaminasas 

Colesterol HDL y LDL 


Triglicéridos 


Creatinina 

Tasa de filtración glomerular 
Examen de orina simple 
Microalbuminuria 

Vitamina D 

PTH 


VFG, Depuración de Creatinina en 24 horas y Proteína en orina de 24 horas 
(No lo solicite sin el diagnóstico de diabetes). 


Practíquese un ecosonograma abdominal (ultrasonido), buscando 
cálculos en el riñón e hígado graso. 


Llene el cuadro de Registro de Glicemia de la página 18 con su 
alimentación y tratamiento actual. Haga lo mismo con la alimentación 
paleolítica y el nuevo tratamiento propuesto en este libro que junto a su 
médico habrá de comenzar. 


PARA 


EVITAR LA 


DIABETES 


SIMPLEMENTE 


VIVA PALEO 


Manual sólo para médicos 


“Atacar la consecuencia de la diabetes, la controla. Atacar su causa, la revierte”. 


CON SINDROME METABOLICO VIVE PALEOLITICO + OXIDO DE MAGNESIO 500 MG. (CENA) + METFORMINA 1000 MG. (ALMUERZO Y 


CON DIABETES 2 GRUPO 2 VIVE PALEOLITICO + OXIDO DE MAGNESIO 500 MG. (CENA) + METFORMINA 500-1000 MG. (DESAYUNO Y/ 


Generalidades 


El protocolo para frenar y revertir la diabetes no insulinorrequiriente que se expone en el presente texto, no sigue, 
ni pretende seguir, lineamientos dictados por la Asociación Americana de Diabetes o Endocrinólogos. Sigue, sí, y 
muy a pesar de estas instituciones, los lineamientos de la medicina basada en evidencia que como habrá visto a lo 
largo del texto, ha sido publicada por médicos tan médicos, valga la redundancia, como los que acreditan a estas 
academias. Queda claro entonces que la información aquí descrita no es mérito ni de su autor, ni de un selecto 
grupo de autores, sino que se trata, por el contrario, de información científica ampliamente conocida por el mundo 
médico, resumida en las siguientes premisas. En primer lugar, la existencia de 3 tipos de pacientes muy bien 
diferenciados entre sí, todos con diabetes no insulinorrequiriente para el momento de su debut, pero todos con 
fisipatología, retos y tratamientos también diferentes. A saber, un primer grupo obeso y con diabetes antes de los 
60 años, un segundo grupo con diabetes después de los 60 años y un tercer grupo con diabetes, delgado y con grasa 
en la cintura también de aparición anterior a los 60. Indicar el tratamiento de un grupo en otro, es acelerar el 
desarrollo de la diabetes aun habiendo controlado su glicemia. Esto es, medicar un paciente del Grupo 1 como si 
fuera del Grupo 3, por citar un ejemplo. En segundo lugar, este protocolo basa sus fundamentos bajo la premisa de 
que para la diabetes Tipo 2, la Metformina es el fármaco de mayores beneficios, seguido de los inhibidores de la 
DPP 4, Sitagliptina y Vildagliptina. Las Sulfonilureas y las Tiazolidinedionas aumentan el riesgo a infarto, y al 
sobrepeso y la osteoporosis en el caso de las últimas. Las Sulfonilureas son un recurso terapéutico que debe ser 
utilizado única y exclusivamente por períodos menores a un año consecutivo. Cuando la dieta (evitando ingerir 
carbodrogas), la actividad física, el magnesio, la Metformina y los inhibidores de la DPP 4 controlan la glicemia, 
ni las Sulfonilureas, ni las Tiazolidinedionas, deben ser utilizados en el esquema terapéutico de este protocolo. La 
insulina no es el final común del paciente con diabetes 2, pero cuando está indicada, no debe buscarse sustituto. Si 
al evitar la ingesta de carbodrogas se evita la insulina, la insulina y las carbodrogas deben ser evitadas (excepción 
hecha en el paciente de bajo paso o en su peso ideal, pero con poca reserva pancreática). Decir que un paciente ha 
perdido la mitad del páncreas al momento del diagnóstico y que tiene la hemoglobina glicosilada por encima de 
10, no es aportar la información necesaria para decidir insulinizarlo. Añadir su edad, y si es o no es obeso, con el 
tiempo estimado del debut de su diabetes, tampoco aporta la totalidad de la información para tomar la decisión 
correcta. Lo más importante es la dieta con la que el paciente vive. Si es o no es paleolítica. Porque de no serlo, 
con indicarla, se verá la HbA1c descender a la normalidad en muchas ocasiones sin insulinizar al paciente. Con 
sólo metformina y algún inhibidor de la DPP 4, aun y cuando los estudios muestren que estos medicamentos sólo 
la corrigen en punto y medio. Esto, porque son estudios que utilizaron la dieta “loca de moda”. Es decir, “de todo 
un poco y bajo en grasa”. O médicamente hablando, bajas en GLP 1 (bajas en grasa) con 60% carbodrogas (los 
granos de la pirámide de la muerte). Si el paciente no tiene barriga ni sobrepeso, debe ser visto como la excepción 
de la regla anterior, y lo indicado en este caso es insulinizar (aun con la glicemia controlada para preservar así su 
reserva pancreática). En cuanto a los esquemas para la insulinización, no existe controversia. Desde un bolo de 
liberación lenta, pasando a un esquema bifásico, hasta aquellos con insulinas rápidas con las comidas y un bolo 
basal de liberación lenta. Si el paciente tiene sobrepeso y al consumir granos, tubérculos y frutas la glicemia sólo 
se controla con la toma de Sulfonilureas (y el paciente ya toma el esquema completo de Metformina y Sitagliptina 
o Vildagliptina), las Sulfonilureas serán sólo utilizadas cuando estos alimentos sean ingeridos (máximo 3 veces por 
semana). Si la insulina produce hipoglicemia en una dieta sin carbodrogas, la insulina deberá ser disminuida o 
retirada, excepción hecha del paciente por debajo de su peso ideal en cuyo caso se indicará la ingesta de más 
carbohidratos. En otro orden de ideas, un paciente a sus 45 años se beneficiará con mantener su Hemoglobina 
Glicosilada inferior a 6,5% desde temprano, porque, como bien sabemos, así evitará la micropatía diabética. 
Inclusive, mientras más bajo el valor, mejor para el paciente. En él o ella, ser agresivo con la terapéutica desde el 
inicio tiene sentido (valores inferiores a 4.9% han mostrado inclusive la reversión de la neuropatía diabética). Más 
aún si es del Grupo 3. Por ello, en este protocolo iniciamos el esquema de insulina en todo paciente del Grupo 3, 
que aún teniendo la Hemoglobiba Glicosilada en rango, todavía después de 6 meses de iniciado el programa, eleva 
la glicemia más allá de 140 mg/dl a las dos horas de las comidas. La “luna de miel” en la que el páncreas del 
Grupo 3 todavía no se ha glicosilado o destruido, es importante aprovecharla. Y no esperar una Hemoglobina 
Glicosilada por encima de 8% en pacientes (repito, aquellos del Grupo 3) que para entonces ya habrán perdido más 
de la mitad del páncreas. En este escenario, aplicarse insulina cuando todavía se produce, preserva las células beta. 


Sin embargo, ésta no es la conducta que debemos tener con nuestros pacientes de mayor edad (Grupo 2). En aquel 
con 80 años y meses del debut, es preferible una Hemoglobina glicosilada de 7,5%, a intentar bajarla con fármacos 
que podrían producir, a la larga, mayores problemas (hipoglicemias y aumento de peso con sus respectivos dolores 
de espalda), que beneficios (preservar un páncreas que siempre tiene reserva para cubrir los pocos años restantes). 
Dicho esto debo agregar lo que usted como médico sabe. El momento de iniciar la insulinización en el paciente 
con diabetes 2 sigue siendo controversial. Aquí, el problema es insulinizar cuando no se debe y dejar de hacerlo 
cuando se debe hacer. El problema, es que seguidos por las pautas de las academias no siempre lo haremos bien. 
¿Por qué? Pues porque las academias colocan la hemoglobina glicosilada como marcador para decidir la conducta, 
olvidando el cambio del estilo de vida aun y cuando lo toman en cuenta. Permítame explicarme. Las academias 
entienden por cambios del estilo de vida, la actividad física regular junto a una alimentación 60% carbohidratos 
(carbodrogas) y baja en grasa (baja en GLP 1 o lo que es igual, baja en la capacidad de inhibir la producción de 
azúcar por parte del hígado y el riñón). ¿Resultado? El paciente aun cumpliendo con este estilo de vida, fracasa en 
el mantenimiento de su glicemia. Luego, siempre será necesario insulinizarlo eventualmente. Para hablar de un 
ejemplo, un paciente con Hemoglobina Glicosilada en 10%, entrará en esta categoría. “La metformina sólo 
disminuye la HbA1c en un punto y medio por ciento, por lo tanto hay que agregar la insulina al esquema 
terapéutico ahora”, dirán. Desconociendo que al retirar las carbodrogas e indicar la ingesta de grasa de manera 
importante, la metformina junto a los inhibidores del DPP 4 son casi siempre suficientes en aquel del grupo 1 y 2 
de este protocolo (todavía con reserva pancreática y de hiperglicemia a predominio de la neoglucogénesis). 


Otra anécdota. En una oportunidad me tocó asistir a un taller de insulinización que abría un congreso de 5 días 
sobre diabetes. Una mujer de 55 años con obesidad, sin tomar medicinas para su diabetes 2 y sin actividad física, 
presenta Hemoglobina Glicosilada en 10. ¿Qué harían con ella? preguntó la panelista. ¿La insulinizarían? 
Obviamente todos esperábamos discutir sobre el tipo de insulina y el esquema bajo el cual hacerlo. De pronto, 
alguien desde la audiencia dijo en voz alta “Metformina”, sugiriendo que debía ser este el tratamiento y no la 
insulina. La doctora panelista aclaró que ese no era el proceder correcto, pues la metformina no disminuye, según 
los estudios publicados, la HbA1c más allá del 2%. Tomé la palabra. “Eso no es cierto”, dije. “Yo la pondría con 2 
gramos de Metformina en la cena, eliminaría las carbodrogas de su dieta y aumentaría en un 30% la ingesta de 
grasa. En 4 meses estaría con la hemoglobina glicosilada bajo 6.5% si la paciente todavía tiene reserva pancreática 
(Péptido C en rango). Lo evidencio diariamente en mi consulta con mis pacientes”. Y tomé asiento. La doctora, 
visiblemente molesta, dijo que éramos profesionales y no empíricos. Y que nos debíamos a protocolos serios, no a 
las anécdotas. No repliqué. Al día siguiente llegó el Dr. Caballero, invitado especial del Joslin Diabetes Center del 
Harvard Medical School, al congreso. Y para suerte de todos, también al frente de aquella doctora panelista, 
expuso el mismo escenario. Una paciente con HbAl1c en 10, pero sin cambios en su estilo de vida y con obesidad. 
Y dijo fuerte y claro, cómo no iniciaría el esquema de insulina, sino que muy al contrario, probaría primero con la 
metformina y los cambios del estilo de vida, exactamente lo mismo que yo había sugerido el día anterior. Fue 
patético. La doctora panelista no solo no refutó el comentario del Dr. Caballero que había sido mi comentario, sino 
que muy al contrario, le buscó al final de la exposición para saludarlo con la deferencia que un empleado tiene con 
el jefe el día que le pide un aumento de salario. Un comentario es ridiculizado un día por una doctora panelista 
frente a un público. Y luego la doctora panelista, es ridiculizada frente al auditorio por el mismo comentario. Qué 
problema, pensé. Al que se enfrentan los pacientes (algunos médicos prefieren tener la razón sobre el éxito de sus 
pacientes). Me gusta mucho cuando los médicos nos preguntamos los unos a otros sobre nuestras experiencias. 
Muchos, a manera de broma, reconocen abiertamente decir en público una cosa y hacer en privado otra. Otra, que 
aunque no goza de la aprobación de las academias, si que funciona. Ayudarse entre unos y otros, transmitiendo la 
información que funciona, es algo que hacen las hormigas. Las hormigas no tienen ego. Y no es un punto de ser o 
no científico. Es muy cierto que ciencia no es “la experiencia de un doctor”. Pero ciencia también es lo que avala 
la medicina basada en la evidencia y que ha sido publicado en todas las revistas científicas de importancia, aun y 
cuando las academias no lo hayan adoptado todavía, y que además el médico ha tenido la oportunidad de 
presenciar con su experiencia. De hecho, es por ello que las academias cambian las pautas anualmente. Porque sus 
pautas no son todas correctas. 


Nota: Queda claro que la insulina deberá ser iniciada siempre que deba serlo. Junto al estado de “cetoadaptación” 
(cetosis fisiológica), es muchas veces lo único que preserva las pocas células beta con la que puede contar todavía 


un paciente. Y en este escenario, no tiene sustituto. No estamos sugiriendo en este texto que la meta, propósito u 
objetivo en el tratamiento deba ser evitar la insulina cuando hay que usarla. Con su advenimiento, es 
inconmesurable el avance que la medicina ha experimentado. Y con ella, se puede llevar una excelente calidad de 
vida en el paciente educado. Sin embargo, a pesar de esta verdad, lo anterior no es menos cierto. A continuación, 
un estudio recientemente publicado que lo certifica y lo deja muy claro: No a la insulina cuando vivir paleo (bajo 
en carbohidratos) más metformina más un inhibidor de la DPP-4 controlan la glicemia. Esto es medicina basada en 
la evidencia, no “la experiencia de un doctor” (dedicado con cariño a la Dra. panelista). 


Ver: 


http://www.biomedcentral.com/content/pdf/1743-7075-8-92.pdf 


¿Cuándo y cómo insulinizar a su paciente con Diabetes Tipo 2? 


¿Cuáles son los criterios para iniciar a su paciente en tratamiento crónico con la insulina? 


1. Cuando el paciente tiene el Péptido C bajo rango (indica que ya no cuenta con reserva pancreática). 


2. Cuando el paciente tiene bajo índice de masa corporal (está bajo su peso ideal) y las únicas otras alternativas 
farmacológicas que le funcionan, evitan que recupere su peso ideal. 


3. Cuando la Metformina y VIVIR PALEO, junto a las otras alternativas farmacológicas, no es suficiente para 
controlar la glicemia. 


4. Cuando el paciente, a pesar de contar con su peso ideal y reserva pancreática, sólo puede mantener la 
hemoglobina glicosilada A1C en rango con la alimentación PALEO INVIERNO o en cualquier otra estación a 
expensas de Sulfonilureas y/o Tiazolidinedionas. 


5. Cuando no se trata de diabetes Tipo 2, sino de diabetes LADA o autoinmune del adulto. 


Note que en ningún caso la Hemoglobina Glicosilada A1C elevada es el criterio único para insulinizar a un 
paciente de forma crónica y continua. 


¿Cuál, cuánta y cómo indicar la insulina a su paciente? 


En este protocolo trabajamos con 2 tipos de insulina: Los análogos de insulina rápida (como Lispro, Humalog 
marca registrada) y los análogos de insulina lenta (como Glargine, Lantus marca registrada). 


Cómo insulinizar a su paciente del Grupo 1 


Existe un tipo de paciente que deberá ser insulinizado de forma crónica y continua muy a pesar de ser obeso. 
Aquel que ya no cuenta con reserva pancreática (frecuentemente adentrado en años con la diabetes tipo 2). Éste 
por ser obeso es muy resistente a la insulina, lo que significa mayores requerimientos de ésta. Y en este escenario, 
salir de la obesidad puede ser un verdadero reto cuando no se utiliza el protocolo PALEOLÍTICO expuesto en este 
libro. 


Leer “¿Cuándo y cómo insulinizar a su paciente del grupo 3?” y proceder en la misma manera, pero dividiendo las 
dosis en 2 aplicaciones cuando la insulina supere la cantidad de 8 unidades por aplicación. 


Como insulinizar a su paciente del Grupo 2 


Puede resultar inteligente insulinizar a su paciente del Grupo 2 aun y cuando cuenta con reserva pancreática, por 
las mismas razones que lo sería para el Grupo 3. Proceder de igual forma que con el grupo 3. 


Como insulinizar a su paciente del Grupo 3 


El objetivo del tratamiento debe estar orientado a preservar la reserva pancreática cuando todavía se cuenta con 
ella. 


Como hemos explicado, el paciente del Grupo 3 puede tener suficiente reserva pancreática, contar con su peso 
ideal y tener la hemoglobina glicosilada en rango, pero aun así ser ideal iniciarlo tempranamente con la insulina. 
Esto, siempre que su control sea a dependiente del uso continuo de Sulfonilureas y/o Tiazolidinedionas y/o un plan 
de alimentación exclusivamente PALEO INVIERNO (Ver págs. 170-171). 


El páncreas del paciente del Grupo 3 (quien debuta con Diabetes Tipo 2 delgado y antes de los 60) es muy 
glucosensible y deberá contar con la glicemia frecuentemente bajo 100 mg/dl. para evitar su completa destrucción. 


Dejar a este paciente “cuasi controlado” (con glicemias postprandiales entre 150 y 180 mg/dl.) es asegurar la 
destrucción total de su páncreas en tan solo años. 


De iniciarse tempranamente en el esquema de insulinización, solo se requerirá de insulina ultralenta para preservar 
su reserva pancreática hasta el final de sus días (esto, claro está, viviendo PALEO INVIERNO/PRIMAVERA - Ver 
págs. 170-171). 


En este escenario, si el paciente extravía la insulina, con sólo regresar a la FASE 1 (ver más adelante) estará 
controlado hasta que nuevamente tenga acceso a ella (no sería absolutamente dependiente de esta). De lo contrario, 
el paciente destruiría eventualmente la totalidad de su páncreas, si no también desarrollado gastroparesis. 


Y como sabemos, es más fácil controlar la glicemia de una persona que sólo requiere insulina lenta que la de quien 
también requiere de la rápida y posiblemente desarrollaría gastroparesis. 


En este escenario, su dependencia a la insulina lenta y también rápida, sería absoluta. 


Por este motivo, en el escenario anteriormente descrito, siempre es inteligente iniciar al paciente del Grupo 3 
tempranamente con la insulina lenta (repito, aun y cuando cuenta con reserva pancreática, peso normal y 
Hemoglobina Glicosilada A1c en rango). 


Pasos para la insulinización 


Entrenar al paciente en la identificación y la resolución de la hipoglicemia como complicación de la insulinización. 


Solicitar que tenga a mano una lata de refresco o cualquier bebida azucarada durante la noche, con la cual 
rescatarse si el episodio ocurre mientras duerme. 


Durante este protocolo la insulinización es un proceso de 3 fases. 


En la primera fase se evalúan 2 factores. Primero, cuánta insulina lenta se requiere para normalizar la glicemia 
basal. Y segundo, si la insulina rápida es o no necesaria cuando la ingesta excluye los carbohidratos (a excepción 
de los vegetales). 


La segunda fase, evalúa si la insulina rápida es o no necesaria en el desayuno para el manejo de la glicemia 
postprandial con los carbohidratos uno a uno que serán frecuentados por el paciente en esta comida (“Menú de 
insulina rápida del desayuno”). 


La tercera y última fase evalúa al igual que la anterior, el menú de insulina rápida, pero del almuerzo. (“Menú de 
insulina rápida del almuerzo”). 


Fase 1 


Suspender Sulfonilureas y Tiazolidinedionas completamente. 


Mantener dosis nocturna de metformina cuando exista obesidad o peso normal (eliminar en aquel de bajo peso). 


Iniciar alimentación PALEO INVIERNO. (Ver págs. 170-171). 


Iniciar la insulina lenta a razón de 10 Unidades 9 pm. y 6 Unidades inmediatamente después del desayuno (pasar la 
mayor dosis a la mañana y eliminar la nocturna si con este esquema presenta hipoglicemia nocturna). 


Si la glicemia basal se encuentra aun elevada, aumentar la dosis nocturna a razón de una unidad por día hasta 
amanecer con la glicemia corregida. 


Mantener la dosis post desayuno de insulina lenta en 6 unidades. 


Medir las glicemias postprandiales cada 20 minutos y evaluar la necesidad de corregir hiperglicemias superiores a 
200 mg./dl. (con 1 unidad de insulina rápida cada 50 mg./dl.) en una sola oportunidad o con una bebida dulce si 
hubiera hipoglicemia. 


Cuando el paciente se alimenta PALEO INVIERNO, es frecuente que sólo se requiera insulina lenta para controlar 
la glicemia (aún sin reserva pancreática). 


Incorporar en el esquema del día siguiente las unidades de insulina rápida utilizadas para corregir las 
hiperglicemias (si las hubiere) en las medidas postprandiales de cada 20 minutos. 


Luego de 7 días con la glicemia basal y postprandial en rango, iniciar FASE 2. 


Fase 2 


Mantener la misma cantidad de proteínas y grasas en el desayuno de la FASE 1 y agregar una sola porción de 
carbohidratos (ejemplo, una pieza de fruta). 


No iniciar insulina rápida si las glicemias postprandiales en la FASE 1 fueron menores a 120 mg/dl. 


Iniciar insulina rápida si las insulinas postprandiales de la FASE 1 fueron superiores a 120 mg/dl. Comenzar con 1 
unidad y aumentar al día siguiente, también en una sola unidad según haya o no que corregir. 


Si la insulina rápida ya fue iniciada en la FASE 1, aumentar al día siguiente a razón de 1 unidad por porción de 
carbohidratos y/o por cada 50 mg./dl. de glicemia elevada. 


Repetir la operación con cada uno de los carbohidratos a frecuentar en el desayuno y establecer los requerimientos 
de insulina rápida con cada uno de ellos (“Menú de insulina rápida”). 


No se recomienda agregar más de una porción de carbohidratos por comida (ver más adelante “¿Cómo revertir la 
neuropatía diabética?”). 


Fase 3 


Repetir los pasos de la FASE 2 con el almuerzo. (Construir el “Menú de insulina rápida” del almuerzo). 


En la cena no se sugieren carbohidratos diferentes a los vegetales. 


NOTA 


Cuando la insulina se inicia con estas 3 fases, las glicemias preprandiales son siempre normales. Esto, porque no 
hay necesidad de evitar hipoglicemias postprandiales con meriendas que muchas veces producen las 
hiperglicemias, valga la redundancia, también postprandiales. 


¿Qué hacer si su paciente sufre de la neuropatía diabética? 


Si el paciente presenta la neuropatía diabética, indicar Gabapentina de 300 mg. hasta 3000 mg. al día o Pregabalina 
de 150 hasta 600 mg. al día, según tolerancia y respuesta terapéutica. Si el dolor persiste, agregar Duloxetina 60 
mg. al día y esperar dos semanas. Si el dolor aún persiste, añadir Tramadol 210 mg. al día. Indicar Ácido Alpha 
Lipóico 600 mg. tres veces al día y Diclofenac Sódico gel al 1% de forma tópica, según conveniencia. 


En este mismo orden de ideas, las sustancias químicas que se encuentran en las semillas y las hojas de algunos 
árboles (fenoles y polifenoles), además de preservar el páncreas paleolítico, también eliminan la sintomatología de 
la neuropatía diabética. Gracias a su capacidad desinflamatoria y analgésica. 


Nota: El control de la glicemia es fundamental para que la neuropatía no progrese. Esto es imperativo explicarlo al 
paciente que sólo se motiva por la presencia del dolor. Eliminar el dolor, pero dejar la glicemia alta, es garantizar 
el sufrimiento del futuro. Es común que el paciente no cuide su glicemia cuando ya no siente las molestias en las 
extremidades inferiores, sólo para descubrir años más tarde que la neuropatía le ha tomado el tracto digestivo 
(gastroparesis). 


¿Cómo revertir la neuropatía diabética? 


Revertir la neuropatía diabética es sólo posible si mantiene la Hemoglobina Glicosilada A1C bajo 5%. 


Existen quienes nunca desarrollan la neuropatía diabética, no importa lo descontrolada que mantengan la diabetes, 
eso está claro. 


Pero aquellos que la presentan, sólo conquistando la Hemoglobina Glicosilada A1C bajo 5% los adentra en una 
fase de recuperación rápida (2 a 3 semanas) y otra de recuperación lenta (más de 3 años). 


En la rápida, mejoran los calambres y los dolores en las extremidades. En la lenta, mejora la gastroparesis y la 
impotencia (cuando el problema está en los nervios y no en las arterias del pene —el ecosonograma peneano es el 
examen para hacer el diagnóstico diferencial- y la impotencia no es total y no lleva mucho tiempo). 


¿Cuál es el problema? 


Ninguno, si vive paleo y no requiere aplicarse insulina (lograr la Hemoglobina Glicosilada A1c bajo 5%, amanecer 
con la glicemia bajo 100 mg./dl. y mantenerla así en promedio durante el día es sencillo cuando todavía se produce 
suficiente insulina, con Vivir Paleo y Metformina). 


Pero si el páncreas ya no produce suficiente o nada de insulina y diariamente se la debe aplicar (diabetes 1, LADA 
y algunos con diabetes 2) y además no Vive 


Paleo y su Hemoglobina Glicosilada A1c está fuera de rango (si la tiene en rango vale mantener lo que se viene 
haciendo), entonces podría ser más complicado porque... 


Si se aplica más insulina de la requerida, habrán bajas de azúcar (hipoglicemias) que harán comer, engordar 
(aumentar la resistencia a la insulina) y empeorar la diabetes. 


Y si se aplica menos de la insulina requerida, tendrá alzas de azúcar (hiperglicemias) que lesionarán los órganos y 
entre otras cosas empeorarán la neuropatía diabética (la neuropatía diabética no sólo es dolor o ausencia de 
sensibilidad en las extremidades, también es, además de perder la erección, perder la capacidad de pararse 
repentinamente e iniciar la marcha sin desplomarse al suelo y/o la presencia de gastroparesis). 


La solución entonces, es aplicarse la cantidad exacta de insulina para no presentar bajas ni alzas de azúcar, sin 
embargo... 


Conocer la cantidad exacta de insulina, sin Vivir Paleo, puede ser difícil porque... 


1. La información nutricional de los carbohidratos empacados presentan un margen de error permitido del 20%, 
por lo que los requerimientos de insulina para esa comida pueden ser (variar) hasta 20% mayores o menores de lo 
estimado. 


2. Muchos con diabetes presentan gastroparesis (neuropatía diabética en el tracto gastrointestinal), lo que implica 
un vaciado gástrico tardío de la comida (hasta 6 horas más tarde de su ingesta). Aplicarse la insulina rápida en esa 
comida produce hipoglicemia a las 2 horas, porque la comida no llega al torrente sanguíneo al momento que la 
insulina está presente. Y produce hiperglicemia a las 6 horas, porque para el momento del vaciado gástrico ya la 
insulina ha desaparecido (dura hasta 6 horas). 


3. La insulina que se aplica es destruida por el sistema autoinmune en un 10 a 39% según el sitio donde se 
aplique. 25% en el abdomen. 39% en el brazo. Y al rotar o cambiar el sitio (y debe rotarse), rota o cambia el 
porcentaje de la absorción. 


Si el paciente depende enteramente de la insulina que se aplica y es difícil reproducir un resultado exitoso con 
exactitud, porque la experiencia depende de los 3 puntos anteriores que, en todas las oportunidades van a variar... 
¿cuál es entonces la solución? 


Consumir la menor cantidad de carbohidratos necesarios, para utilizar la menor cantidad de insulina necesaria, 
para tener el menor grado de variabilidad necesaria, después de cada comida. 


En otras palabras, la solución es, nuevamente, VIVIR PALEO. 


Hasta 15 gr. de carbohidratos por comida cubren la presencia de los vegetales verdes de forma generosa 
(minerales, vitaminas y fitoquímicos) y requieren poca insulina para su control. 


De esta manera, tendrá menos hipoglicemias e hiperglicemias que atender, porque existirá mayor precisión en los 
requerimientos exactos de insulina. 


Porque habría muy poca variabilidad en la absorción de los carbohidratos consumidos (el 20% de 100 gramos de 
carbohidratos consumidos son 20 gramos y el 20% de 10 gramos son 2 gramos). 2 gramos de variación es mucho 
menos que 20 gramos de variación. 


Y habría muy poca variabilidad en la destrucción de la insulina. Porque si destruye 20% o 40% de 10 Unidades, 
llegarán 8 y 6 Unidades respectivamente (2 unidades de variación). Pero con 4 (menor cantidad) llagarían 3,25 o 
2,5 respectivamente (1 Unidad de diferencia —menor variación-). 


Y a menor variación, mayor predicción de la dosis exacta de insulina (que no produzca hipoglicemias ni 
hiperglicemias). Y más fácil conquistar la Hemoglobina glicosilada A1C bajo el 5%. 


Y así y sólo así, se hace posible revertir la neuropatía diabética. 


En términos generales en alguien que no produce absolutamente nada de insulina (diabetes 10 LADA o 
algunos con Diabetes 2) y no tiene sobrepeso ni barriga, 1 Unidad de insulina, en términos generales repito, 
baja 40 mg./dl. la glicemia. 


Pero en alguien que todavía produce insulina (la mayoría con Diabetes 2) y no tiene grasa abdominal, 1 Unidad de 
insulina, en términos generales vuelvo a repetir, baja 80 mg./dl. la glicemia (a mayor grasa abdominal menos 
efectiva es la insulina). 


1 gr. de carbohidrato en alguien sin insulinorresistencia, eleva 5 mg/dl. la glicemia. 


Así, 1 Unidad de Insulina controla de 4 a 8 gramos de carbohidratos (y 60 gr. de proteínas), según el paciente 
produzca o no insulina. 


¿Por qué no consumir mayores cantidades de carbohidratos, siempre que sean de bajo índice glicémico? 


Porque el índice glicémico no funciona. 


Ver: 


http://www.biomedcentral.com/content/pdf/1743-7075-5-36.pdf 


El índice glicémico (IG) divide los carbohidratos en malos y peores. Y concluye que los malos están bien. 


Es imposible conocer el indice glicémico que un alimento tendrá sin antes conocer el nivel de glicemia de un 
paciente. 


El índice glicémico compara los alimentos contra la glucosa. Si elevan la glicemia la mitad que esta, les clasifica 
en alimentos permitidos (índice glicémico igual o menor al 50%). 


El problema es que si consume más de 15 gr. de carbohidratos por comida de índice glicémico igual al 50% del de 
la glucosa, usted no podrá predecir (palabra clave) sus requerimientos exactos (segunda palabra clave) de insulina 
y no siempre (tercera palabra clave) podrá evitar las bajas ni las subidas de azúcar. 


Y le será muy difícil conquistar la hemoglobina glicosilada bajo 5% por 3 años consecutivos para revertir la 
neuropatía diabética. Por eso el IG no funciona. 


Algunos médicos piensan que con diabetes, la glicemia basal puede permitirse ligeramente elevada. La neuropatía 
diabética piensa igual. Porque de lo contrario no existiría. 


Nota: La neuropatía diabética no es reversible si no se conquista una Hbalc inferior al 5%, objetivo que puede no 
ser viable ni deseable, como explicamos anteriormente, en aquellos con mayor edad. 


¿Cómo destetar a su paciente de los betabloqueantes? 


Los betabloqueantes estimulan la diabetes elevando la glicemia y deprimiendo la tiroides. Por ello, siempre será 
ideal evitarlos, de ser posible (y esto dependerá siempre de la condición de base), en aquellos con diabetes y o 
síndrome metabólico. 


Elimine las carbodrogas de su dieta. 


Toda vez que lleve una semana con Metformina 500 mg en el desayuno y 1.500 mg en la cena, indicar 500 mg de 
óxido de magnesio con el almuerzo. 


Se sugiere el almuerzo porque es el momento menos probable en el que se estaría tomando el betabloqueante. 


Si se toma el betabloqueante en el almuerzo, escoja otra comida para el magnesio. 


Si el paciente presenta diarrea a causa del magnesio, cambie el magnesio a 100 mg de magnesio Chelate. 


Luego de una semana suplementándose con magnesio, y todavía sin consumir carbodrogas (cumpliendo la dieta 
paleolítica), proceda a disminuir a la mitad la dosis del betabloqueante. Si su paciente presenta tensión baja, 
elimínela completamente y sustituya su toma por los 500 mg de magnesio en ese mismo horario. 


Evalúe diariamente su tensión arterial y la presencia o no de arritmia o taquicardia. Si reaparecen, retome el 
betabloqueante. Y si se eleva la tensión arterial, prescriba una de tantas opciones de antihipertensivos que existen 
en el mercado que no compiten con el magnesio (no los inhibidores de los canales de calcio). 


Por el contrario, si la tensión arterial y la frecuencia cardíaca se mantienen dentro de la normalidad, elimine el 
betabloqueante completamente durante la segunda semana y evalúe la respuesta. 


Un último comentario. Es posible que el paciente no se pueda destetar del betabloqueante. Sin embargo, esto no 
debe ser excusa ni impedimento para indicar magnesio cuando deba y pueda ser indicado. 


¿Con qué debe suplementar a su paciente, con calcio o con magnesio? 


Es frecuente recibir pacientes tomando Calcio “para evitar la osteoporosis”. Esto, en aquellos que ya consumen de 
600 a 800 mg de Calcio con la dieta diaria es un error. Suplementarse con Calcio cuando ya se consume, no sólo 
no evitará la osteoporosis, sino que aumentará el riesgo, nuevamente, a tener un infarto o un accidente 
cardiovascular. 


Calcium Supplements Boost Heart-Attac Meta-Analysis 
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Ver: 


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21505219 


Ver: 


http://heart.bmj.com/content/98/12/920.short 


Ingerir más calcio del deseado altera la relación calcio/magnesio. No porque el calcio es malo y el magnesio es 
bueno, sino porque la óptima relación calcio magnesio debe prevalecer. En este sentido, suplementar el calcio 
cuando no es necesario (y frecuentemente no lo es), es igual a producir deficiencia de magnesio. Y como ya vimos, 
la deficiencia de magnesio produce la enfermedad cardiovascular 


Ver: 


http://ajcn.nutrition.org/content/95/2/362.short 


El problema no es suplementar calcio. Es problema es alterar la Óptima relación calcio magnesio suplementando el 
calcio. Ponga atención, por ejemplo, en su paciente migrañoso que toma calcio. Suele abandonarlo porque sus 
migrañas empeoran. O en aquel con taquicardias o insomnio, a quien le sucede igual. Condiciones éstas que 
acusan el desequilibrio calcio/magnesio a favor del calcio, y que al consumirlo en forma de suplemento, empeora 
la relación. Para evitar la osteoporosis, lo que hace falta no es más calcio cuando ya se consume en la dieta diaria. 
Lo que hace falta es que el calcio no abandone los huesos. Y para ello, se debe contar con magnesio. La 
osteoporosis no es una enfermedad por falta de calcio. La osteoporosis, en nuestro mundo moderno en el que la 
gente guarda dietas con abundante calcio, es una enfermedad por desmineralización del hueso por falta de 
magnesio. No por deficiencia de calcio, excepción hecha del síndrome de mal absorción del calcio por alergia 
intestinal al gluten. 


Ver: 


http://informahealthcare.com/doi/abs/10.3109/1359084910908411 


En este sentido, tomar calcio con magnesio no es tomar magnesio (se mantiene la misma relación o inclusive se 
altera más, pues las patillas les contienen en una relación 3 a 1 a favor del calcio). El insomnio, la taquicardia o el 
dolor de cabeza sólo mejorarán suspendiendo la pastilla de calcio con o sin magnesio y suplementándose sólo con 
magnesio. Tema de vital importancia en quien ya está betabloqueado (tomando Inderal, Propranolol, Atenolol, 
Blokium, Concor, Ziaac o medicado con inhibidores de los canales de calcio) para evitar taquicardias o 
hipertensión, y a quien podría bajarle la tensión si le indicamos el magnesio (por sinergia con estas medicinas). 
Dejar a este paciente sin magnesio, sin embargo, sería el camino seguro, como hemos explicado, a pesar de ya 
tener la tensión y las taquicardias controladas, al infarto, el Alzheimer y el accidente cardiovascular. Por ello, el 
protocolo de administración de magnesio en el paciente betabloqueado que he desarrollado y expuesto 
anteriormente. Y finalmente, quisiera dejar el acento en la osteoporosis. No equilibrar la relación calcio magnesio 
hará que el paciente “meta” su esqueleto y el calcio que consume, poco a poco, en todos los órganos del cuerpo. 
Órganos de células vacías del inhibidor de los canales de calcio. El magnesio. Tal escenario está bien representado 
en la Hipocalcemia por deficiencia intracelular de magnesio (todo paciente con calcio bajo en los exámenes de 
sangre debe hacernos pensar en deficiencia de magnesio. No de calcio. No, si como suele ocurrir, el paciente ya lo 
consume diariamente en los alimentos). ¿Hiperparatiroidismo suplementándose con calcio? Muy probablemente 
secundario a Hipomagnesemia. Suspenda el calcio e indique magnesio y verá la PTH corregir (pensar también en 
deficiencia de vitamina D y corregir según convenga). Cabe decir, ya para terminar, que existen formas silentes de 
celiaquismo o alergia al gluten que producen osteoporosis. Suspenda el trigo y demás cereales en aquellos a 
quienes les desee revertir la enfermedad. 


¿Qué hacer si su paciente presenta adicción por harinas y dulces? 


Contamos con Bupropión y Topiramato (marcas registradas Wellbutrin y Topamax, respectivamente). Si el 
paciente tiene obesidad, es imperativo que pierda peso, y frente a la operación bariátrica, estos fármacos son una 
muy buena segunda alternativa. Utilizarlos en casos extremos de ansiedad por la comida. Frecuentemente con uno 
solo basta para ayudar al paciente, pero no menos frecuente es necesitar ambos a la vez. Si no existe historia de 
convulsión, podemos iniciar con Bupropión. Si existe insomnio, mejor sería comenzar con Topiramato. ¿Dosis? 
Bupropión, 150mg. 10:00 am (y hasta una segunda cápsula a partir de la segunda semana si no hay respuesta). El 
Topiramato lo iniciamos con 25 mg en la cena y aumentamos 25 mg semanalmente hasta ver respuesta, o hasta 
llegar a un máximo de 200 mg al día. Mayores dosis tienden a producir mucha somnolencia o lentitud. Un paciente 
promedio podría beneficiarse con 50 mg en el almuerzo y 50 mg en la cena. A otro le irían mejor los 100 mg en la 
cena. En esto, la ansiedad por harinas y dulces en horas de la tarde o de la noche es el criterio para decidir la 
conducta. Y un paciente extremadamente ansioso por la comida, por ejemplo, estaría con ambas drogas a la vez. 
Visto junto al tratamiento para revertir la diabetes, el esquema terapéutico quedaría de la siguiente forma: 


Desayuno 
Metformina 500 mg. 
Sitagliptina o Vildagliptina 50mg. 


Si se inyecta insulina, reducir dosis a la mitad en todas las aplicaciones del día a partir del tercer día de iniciado 
este esquema. Retomar dosis completa si la glicemia empeora. 


Media mañana 


Bupropión 150 mg. 


Almuerzo 
Una tableta de magnesio óxido 250 mg, si en la noche toma algún betabloqueante o IECA. 


Topiramato 50-100 mg. 


Media tarde 


Bupropión 150 mg. 


Cena 
Metformina 1500 mg. 


Sitagliptina o Vildagliptina 50mg (opcional). 


Una tableta 250mg óxido magnesio (dos si tiene síntomas de falta de magnesio) y no lo toma en el almuerzo. 


Topiramato 50-100 mg. 


¿Qué hacer si su paciente presenta fatiga aún con glicemia controlada? 


Los pacientes con fatiga crónica muy frecuentemente tienen hipotiroidismo. En ellos hay que asegurarse de que 
estén Óptimamente medicados o bien descartar su diagnóstico. Para ello, habrá que solicitar no solamente 
exámenes de TSH, T4 Libre y T3 Libre, sino también Anticuerpos Anti TPO y Anti Tiroglobulinas, además del 
Cortisol am, el hierro y la Prolactina. De resultar con TSH normal, pero con Anticuerpos positivos y con clínica 
sugestiva (frialdad de extremidades, incapacidad de sudar, piel reseca, uñas quebradizas, fatiga y/o depresión), se 
deberá considerar la prueba terapéutica con 25 mg. de Levotiroxina Sódica, muy a pesar de la TSH en rango (sobre 
todo en aquellos con diagnóstico de fibromialgia). Por otro lado, en aquellos ya con el diagnóstico y tratamiento, y 
además con la TSH en rango, pero todavía sintiéndose mal (con signos y síntomas de Hipotiroidismo), se deberá 
tomar una de las siguientes conductas. Primera. Aumentar en un cuarto la dosis de Levotiroxina y evaluar la 
respuesta. Si es positiva y no aparece un nuevo insomnio, taquicardia o sudoración excesiva, se habrá de solicitar 
un examen de calcio parcial en orina. De resultar normal, el paciente deberá mantener la nueva dosis a pesar de la 
“TSH pisada”. Segunda. Considerar la indicación de Triiodotironina o T3 Libre como parte del tratamiento. Un 
paciente que toma 100 mcg de T4 Libre (Levotiroxina Sódica), deberá bajar a 75 mcg y acompañar ésta con dos 
dosis de 12,5 mcg de T3 Libre (Cytomel o Titre marcas registradas). Esto es, media tableta de 25 mcg. por la 
mañana y media por la tarde. Un buen número de pacientes obtienen respuesta clínica solamente con este 
tratamiento combinado (Armour es otra buena opción). Dos últimos comentarios. Todo paciente con historia de 
fatiga crónica o fibromialgia o hipotiroidismo, deberá suspender los lácteos y el trigo (VIVE PALEO), además de 
evaluar el hierro y la prolactina en sangre para, de ser necesario, hacer las correcciones. Estos son pacientes que 
presentan alergia a la alfabetoglobulina y caseína de la leche de vaca, y al gluten del trigo, a tal punto inclusive, 
que compromete la absorción y efectividad del medicamento para la tiroides. 


Ver: 


En síndrome de mal absorción de hierro que este fenómeno produce evita, muy a pesar de la TSH en rango, que la 
levotiroxina funcione por la consecuente anemia ferropénica que se genera. Todo un círculo vicioso. El 
hipotiroidismo produce anemia. Pero luego la falta de hierro evita que el tratamiento funcione. Recordemos que la 
levotiroxina sódica no se transforma en su estado activo (T'3 libre) cuando existe ferropenia o falta de hierro. De 
suplementar este mineral, deberá hacerse a media tarde. Esto es, lejos de la toma de la levotiroxina sódica, pues no 
permitiría su total absorción. Y de sugerir un sustituto a la leche de vaca, deberá usarse la de almendra, no la de 
soya. Pues la soya interviene negativamente en dicha conversión. Y ya para cerrar, recordar la importancia de 
suplementar al paciente con 200 mcg de Selenio en el desayuno y Magnesio en la cena. El selenio inhibe la 
presencia de anticuerpos antitiroideos y más aun, la enzima responsable de la conversión de T4 a T3 libre es 
dependiente de este mineral. 


Último comentario. En aquellos medicados con metformina, la medición de la TSH resulta alterada 
aproximadamente en dos puntos por debajo de su valor real. Considerar, por esta razón, la prueba terapéutica con 
levotiroxina sódica en aquellos con TSH en rango y medicados con metformina que no logran controlar su 
glicemia sin razón aparente. 


¿Cuándo permitirle a su paciente consumir las carbodrogas? 


¿Qué define el que un alimento sea o no sea PALEOLÍTICO? Si formó o no parte de la dieta humana en la edad de 
piedra. Tan simple como eso. ¿Y cuál es la importancia de esto? Que la genética humana se adaptó a los alimentos 
que existían, en la frecuencia que existían, para la época. Punto. Y aunque la alimentación del ser humano cambió, 
su genética se quedó igual. 


En la era PALEOLÍTICA, ni los granos (cereales), ni los lácteos, formaron parte de la dieta humana. 
Entendiéndose por granos no sólo los frijoles de cualquier tipo, sino todo lo procesado en un molino como el trigo 
y los cereales. Consumir estos alimentos, es, en aquellos con el metabolismo PALEO, como ingerir alimentos del 
planeta plutón o saturno. Alimentos extraterrestres. Alienígenas al cuerpo humano. Y en consecuencia, venenos 
para este. Los animales, los vegetales, los huevos y las semillas, son alimentos paleolíticos. Sin embargo, las frutas 
y los tubérculos, también lo son. Con el detalle que nunca existieron en toda temporada y toda región. No había 
agricultura. Pero si que pertenecieron a la dieta humana por regiones y por temporadas. De eso no hay duda. Sin 
embargo, como hemos dicho a lo largo del texto, los granos y los lácteos no. Así que, existencia y frecuencia de 
los alimentos, fue lo que determinó el PALEOGENOMA. Genética que se altera si entra en contacto con la 
alfabetoglobulina y la caseina de la leche de vaca. Ambos, excelentes alimentos para los hijos de las vacas, pero 
que producen enfermedades autoinmunes, alergias, diabetes 1 y cáncer en el ser humano. Igual que los granos. 
Alimentos encapsulados en fibras (LECTINA) que se comportan como antinutrientes en el intestino PALEO, 
muchos inclusive, con proteínas (GLUTEN) que producen inflamación y permiten el paso de macromoléculas al 
interior del organismo, causando el sin número de las mismas condiciones. 


Ver: 


http://www.sciencedirect.com/science/article/pi1/S0041010104001916 


Ver: 


http://www.biomedcentral.com/content/pdf/1743-7075-8-75.pdf 


Paleolithic diet in the prevention 
of chronic diseases 


SABRY, M, O. D; SÁ, M. L B.; SAMPAIO, H, A. €. Paleolthic diet in the 
prevention of chronic diseases, Nutriro: rev. Soc. Bras. Alim. Nutr. = J 
Brazilian Soc. Food Nutr., Sáo Paulo, SP, v. 35, 1. 1, p. 111-127, abr. 2010 


Ver: 


http://www.sciencedirect.con/science/article/pii/S1568997212001036 


En un sentido estricto y general, “la dieta PALEO” (entre comillas porque no es dieta), lo único que excluye como 
ya hemos dicho, son granos y lácteos. Y frutas y tubérculos si el “cavernícola” tiene barriga, sobrepeso o glicemia 
elevada. Así, los tubérculos y las frutas son excelentes alimentos en atletas que deseen aumentar su carga 
energética. Pero en aquellos con barriga o azúcar elevada, no lo son. Porque de ingerirlos diariamente, 
conseguirían titánica la tarea de quitársela o controlarla respectivamente. Y, aun sin barriga y con glicemia 
controlada, pero sin actividad física diaria, desarrollarían la diabetes 2 o el síndrome metabólico. Sin embargo, esto 
no ocurrirá en quienes se adaptaron a los alimentos Anti PALEO. Son los que hemos denominado con el 
“metabolismo NEOLÍTICO”. Porque, ni son alérgicos a granos y lácteos, ni las frutas y tubérculos les lograrían 
engordar. Muy distintos a quienes cuentan con el metabolismo paleo o como alguna vez se les llamó, “con el 
Thrifty gene”. 


Ver: 


De manera que, aunque todos somos descendientes de los cavernícolas, no todos contamos con el metabolismo 
cien por ciento PALEO. Algunos, habiéndose modificado su paleogenoma, están cincuenta por ciento adaptados o 
totalmente adaptados a los alimentos neolíticos ¿Mi recomendación para aquellos con metabolismo PALEO 
adaptados? Igualmente VIVIR PALEO (en el mundo moderno, el acceso a frutas y tubérculos está garantizado en 
toda temporada). 


Bien, aclarado este punto, pasemos ahora si, a responder nuestra pregunta, esta vez, correctamente formulada. 


¿Cuándo permitirle a su paciente consumir frutas y tubérculos? (las harinas, los granos, los cereales y los 
lácteos, serán objeto de comer Anti PALEO -Capítulo 4-) 


Si el paciente es diabético, no tiene barriga y está en esquema de insulina, siempre. Escenario archifrecuente en el 
paciente con diabetes descontrolada de larga data. En estos, las carbodrogas son los carbohidratos, y deberán tener 
una presencia justa en la dieta diaria (el requisito es no tener barriga y estar insulinizado). En segundo lugar, los 
carbohidratos PALEOS serán permitidos en aquellos, también sin barriga, pero sin esquema de insulina. Toda vez 
que controlen, en menos de una semana con el protocolo sugerido, la glicemia basal y postprandial. De lo 
contrario, deberán ser insulinizados y en consecuencia también los tendrían indicados. En tercer lugar, los 
carbohidratos PALEOS serán permitidos con el desayuno, en todos aquellos pacientes con sobrepeso o barriga, 
pero que hayan demostrado tener la glicemia postprandial bajo 140 mg/dl. Aquí, ingerir las carbodrogas con grasa, 
ayuda mucho en este sentido. Y en cuarto lugar, en aquellos con barriga que controlen la glicemia postprandial, 
sólo con sulfonilureas, en un número no mayor a 3 veces por semana. Ahora bien, los vegetales también son 
carbohidratos. El aguacate, por citar un ejemplo, contiene carbohidratos. Y aquí, el concepto de índice glicémico, 
es el único lugar donde tiene cabida. Los vegetales son los únicos carbohidratos con índice glicémico permitido en 
aquellos que desean controlar la glicemia y o quitarse la barriga. Todo lo demás como hemos dicho, no funcionaría 
en el metabolismo PALEO para lograr dicho objetivo. 


Una última recomendación. Así como a nuestro paciente insulinizado le pedimos que conozca sus glicemias 
preprandiales para decidir sobre la dosis de insulina rápida o preprandial que habrá de utilizar, igual con aquel sin 
esquema de insulina debemos solicitar que evalúe la glicemia posprandial cuando ingiera frutas, tubérculos o 
alimentos Anti PALEO. La idea es ajustar la dosis de las sulfonilureas o la actividad física del paciente, en función 
de su respuesta. Y que conozca de antemano las glicemias postprandiales con estos alimentos, de manera de 
asegurar con el tratamiento SOS (sulfonilureas indicadas en estas ocasiones), que no se supere el límite superior de 
160 — 140 mg/dl. de glicemia postprandial. 


En conclusión, a pesar de ser PALEO, le permitimos a nuestros pacientes comer Anti PALEO hasta 3 veces por 
semana en cualquier momento, y diariamente frutas y tubérculos en el desayuno si tiene barriga y glicemia 
controlada. Y si no tiene barriga, en cualquier momento y diariamente siempre que la mantenga controlada. 


Nota: El paciente con diabetes descontrolada de larga data ya insulinizado, pierde la capacidad de responder a la 
hipoglicemia con taquicardia. En este, es ideal utilizar meriendas con frutas y o frutos secos (no el maní), para 
evitar tal desenlace. 


Grupo 1 


Con diabetes 2 antes de los 60 y con sobrepeso 


Riesgo leve 
Alzheimer. 
Cáncer. 


Retinopatía diabética. 


Riesgo moderado 
Infarto al miocardio y ACV. 
Infertilidad (mujeres). 


Cirrosis hepática. 


Riesgo severo 
Cálculos en los riñones. 
Insuficiencia renal. 


Insuficiencia cardíaca. 


Errores frecuentes de las academias 


Falla al aumentar la resistencia hepática a la insulina (origen del problema), al engordar al paciente con 
carbodrogas después de las 10:00 am. Desconoce que los pacientes del Grupo 1 no engordan porque comen mucho 
o adelgazan porque comen poco. Engordan porque disparan la insulina mucho y adelgazan porque disparan la 
insulina poco. La pregunta no es cuántas calorías tiene una comida. La pregunta es cuánta insulina dispara una 
comida. Las harinas, los granos, las frutas y los tubérculos disparan la insulina mucho. Aun cuando el paciente del 
Grupo 1 controla su glicemia, si no está adelgazando la barriga, está empeorando la enfermedad. Esto, porque el 
Sd. Metabólico seguirá su curso. En este sentido, las carbodrogas podrán entre ellas ser estratificadas de mayor a 
menor índice glicémico. No importa. Igual todas disparan mucho la insulina. 


Falla al no indicar de 1.500 a 2.000 mg de Metformina en horas de la noche (no de liberación prolongada) 
necesarios para inhibir la neoglucogénesis nocturna aumentada en su totalidad (es frecuente que indiquen la mitad 
de la dosis requerida o terapéutica). 


Falla al indicar Sulfonilureas y o Insulina indefinidamente, que además de no ser necesarias en el Grupo 1 
(únicamente podrían serlo de rescate o cuando la diabetes se ha dejado evolucionar por mucho tiempo), a la larga 
aumentan el riesgo cardiovascular y producen episodios de hipoglicemia/hambre/engorde que aumentan la 
resistencia hepática a la insulina (origen del problema de este grupo). Particularmente con la insulina, es frecuente 
escuchar sobre estudios publicados que mostraron beneficios en aquellos iniciados en el esquema tempranamente. 
Esto es cierto. Pero únicamente en aquellos del Grupo 3. Correcto en pacientes fisiopatológicamente opuestos a los 
del Grupo 1. Estos (los del Grupo 1) tienen mucha neoglucogénesis y mucha reserva pancreática. Aquellos (los del 
Grupo 3), poca neoglucogénesis y poca reserva pancreática. Incluir la insulina “tempranamente” en un paciente del 
Grupo 1 porque ha fallado al tratamiento con medicación oral con una HbA1c superior a 8, aun cuando no se le ha 
indicado los 2.000 mg de Metformina por la noche y no se han retirado las carbodrogas de la dieta, es un error de 
colosales dimensiones, que la medicina clásica frecuentemente comete. Y lo comete porque no sabe cómo corregir 
la glicemia de otra manera. Pues aquí está “la manera”: RETIRANDO LAS CARBODROGAS DE LA DIETA E 
INDICANDO 2.000 MG DE METFORMINA EN HORAS DE LA CENA (tomar la metformina, después de las 9 
am). El único escenario en el que esto no será posible es la insuficiencia renal(contraindicación de la Metformina). 
Pero seguir pensando en los pacientes diabéticos en función de su Hemoglobina Glicosilada y no en función de su 
grupo, es desconocer la solución al problema, además de interpretar equivocadamente no sólo éstos sino cualquier 
estudio futuro sobre la insulina. La manera como un paciente sale o revierte su diabetes es por donde entró en ella. 
La diabetes es un cuarto de una sola puerta. Y la salida es siempre por la entrada. Aquellos con poca reserva 
pancreática hacen la diabetes por falta de insulina, por ello responden mejor y preservan el páncreas mejor, 
indicando la insulina tempranamente. No así aquellos del Grupo 1. Quienes hacen la diabetes por mucha 
neoglucogénesis secundaria a mucha resistencia hepática a la insulina (El estudio de Monnier consistió en 
pacientes del Grupo 3). Sin embargo, es comprensible, en el médico no experto, que opte por la salida equivocada. 
¿Cómo va a proceder con la solución, cuando su propia academia le prohíbe retirar las carbodrogas, única puerta 
de entrada a la diabetes? 


Falla al no indicar suplementos de magnesio, con o sin medicamentos que botan el magnesio, con o sin pastillas de 
calcio que evitan su función aumentando la taza de cálculos renales, hipertensión, trombos y calcificación arterial. 


Falla al indicar anticonceptivos de manera indefinida. 


Falla al indicar 6 porciones de comida al día como algo necesario. 


Nota 


La metformina, cuando se indica en la cena, debe tomarse lo más tarde posible. Nunca antes de las 9 pm porque 
pierde mucho su propósito. En este sentido, si la persona cena a las 6 pm, bien haría en tomársela 3 horas después. 
A las 9 pm, por ejemplo. De lo contrario, a las 3 de la madrugada ya no estará en la concentración ideal en la 
sangre. Y es que, a las 3 am, la neoglucogénesis nocturna está en el punto más álgido, y en consecuencia más se 
requiere la metformina. Y de tomarse a las 6 pm, para entonces habría desaparecido casi por completo. Esta es la 
razón, y por ello la aclaratoria, por la que muchos no ven corregir su glicemia basal, muy a pesar de ingerir los 
2000 mg de metformina con la cena. 


Ventaja del Grupo 1 frente a los otros Grupos 


Cuenta con mucha reserva pancreática. 


Desventaja del Grupo 1 frente a los otros Grupos 


Cuenta con mucha neoglucogénesis hepática nocturna (presenta mucha resistencia hepática a la insulina, lo que 
hace que produzca mucho azúcar, evitando la pérdida de peso en el mejor de los casos y engordando en el peor. Un 
círculo vicioso). 


Solución 


Inhibir la neoglucogénesis hepática (retirando las carbodrogas e indicando Metformina). 


Ventajas del protocolo VIVE PALEO en el Grupo 1 


Si se inyecta insulina o toma Sulfonilureas, libera al paciente de éstas al controlar la glicemia sin requerirlas, 
haciéndole posible lo que con ellas nunca es posible: Perder grasa abdominal y en consecuencia aumentar la 
sensibilidad hepática a la insulina. Unica vía para la reversión de la Diabetes Tipo 2 en el Grupo 1. 


Indica 2.000 mg de Metformina en una sola toma nocturna, necesarios para inhibir la neoglucogénesis hepática 
propia del Grupo 1 (la cual es independiente de la ingesta), necesarios para revertir el síndrome metabólico en el 
cual el paciente se encuentra inmerso, aun con la glicemia controlada. 


Evita o desteta al paciente de los betabloqueantes que estimulan la diabetes, suplementándolo con lo que 
verdaderamente el organismo requiere: magnesio. 


La insulina en el Grupo 1 


La insulina será indicada única y exclusivamente como insulina de rescate, salvo en aquellos con mucho tiempo 
desde el diagnóstico y ya sin reserva pancreática. Un detalle importante es recordar la necesidad de dividir, en 
estos pacientes obesos, la dosis de la insulina en aplicaciones menores a 8 unidades. Esto es, en lugar de aplicar 16 
unidades, se aplican dos de 8 cada una. Así se garantiza mayor efectividad de la insulina en el obeso. 


Protocolo de reversión para el Grupo 1 


Primera semana 


Desayuno 


Carpaccio de salmón con huevo rallado y alcaparras. Panquecas de harina de almendras con cacao y mermelada de 
fresa con edulcorante (sin azúcar). Huevos, jamones y todos los embutidos preparados en todas sus formas. Jugos 
verdes si no tiene apetito o costumbre de desayuno. 


Medicinas 

Metformina 500 mg + Sitagliptina o Vildagliptina 50mg (opcional y sin historia de pancreatitis). Si se inyecta 
insulina, disminuir a la mitad de la dosis desde el primer día de iniciado el programa y otra vez a la mitad sin 
mantiene valores de glicemia normales consistentementehastaeliminarcompletamentesifuera necesario. Si toma 


Sulfonilureas y o Tiazolidinedionas, suspender completamente en todas las aplicaciones del día. Retomar si la 
glicemia empeora. 


Almuerzo 


Carnes, pollo, pescados, embutidos, vegetales, aguacate, almendras, aceite de oliva y mayonesa al gusto. Si desea 
una pieza de chocolate negro y sin azúcar, gelatina de dieta. 


Medicinas 


De una a dos tabletas de magnesio óxido 250 mg si por la noche toma algún betabloqueante o IECA. 


Cena 


Sopas, vegetales y ensaladas con o sin aguacate. Gelatina sin azúcar. 


Medicinas 
Metformina de 1.500 a 2.000 mg. 
Sitagliptina o Vildagliptina 50mg (opcional). 


Una tableta 250mg óxido magnesio (dos si tiene síntomas de falta de magnesio y no lo toma con el almuerzo). 


Media tarde y/o media mañana 


Opcional. Combinado de almendras, carne de coco, nueces y avellanas (chocolate negro sin azúcar si desea dulce) 
a libre demanda. 


Ejercicio 


30 minutos de caminata diaria antes del desayuno. Buscar el trote cuando el peso lo permita. Pesas o ejercicios de 
resistencia como máquinas y ligas, de 3 a 4 veces por semana. 


Segunda semana 


Desayuno 
Agregar una taza de cualquier fruta o rebanada de pan integral, arepa o casabe. Evaluar la glicemia a las dos horas 


de la ingesta. Si se mantiene bajo 140 mg/dl, continuar intersemanal hasta adelgazar completamente. De lo 
contrario, mantener el plan de la Semana 1 hasta lograr el objetivo. 


Medicinas 
Mantener las de Semana 1. Si se inyecta insulina y redujo dosis a la mitad, evaluar glicemia a las 2 horas de las 
comidas. Eliminar completamente si la glicemia se mantiene bajo 200 mg/dl. Agregar Glibenclamida 5mg o 


Glimepiride 2 ó 4 mg si la glicemia se mantiene sobre 160 mg/dl. (sin insulina). Evaluar mensualmente con menos 
grasa abdominal. Retirar cuando corrija. 


Almuerzo 


Igual a la Semana 1. 


Medicinas 


Una tableta de magnesio óxido 250 mg si en la noche toma algún betabloqueante o IECA 


Cena 


Carnes, pollo, pescados, embutidos, vegetales, aguacate, almendras, aceites de oliva y/o mayonesa al gusto. Una 
pieza pequeña de chocolate negro y sin azúcar, gelatina de dieta. 


Medicinas 


Mantener la de la Semana 1. 


Media tarde y/o media mañana (opcional), combinado de almendras, carne de coco, nueces, avellanas y fresas 
(chocolate negro sin azúcar si desea dulce) a libre demanda. 


Nota 


Alternar Semana 1 y 2 hasta eliminar obesidad o sobrepeso completamente. Puede agregar una comida libre al 
almuerzo (con carbodrogas) el día del cambio, con glicemia controlada y a partir de las cuatro semanas de iniciado 
el tratamiento. 


Grupo 2 


Con diabetes 2 después de los 60 años 


Riesgo muy leve con el tratamiento médico Convencional 
Cirrosis hepática. 
Retinopatía diabética. 


Neuropatía diabética. 


Riesgo moderado con el tratamiento médico convencional 
Infarto al miocardio. 
ACV. 


Insuficiencia cardíaca y renal. 


Riesgo severo con el tratamiento médico convencional 
Cáncer. 
Alzheimer. 


Osteoporosis. 


Errores frecuentes de las academias 


Falla al indicar Sulfonilureas en estadios en los que se produce hipoglicemias, que aumentan la resistencia hepática 
a la insulina al engordar al paciente por ingestas urgentes de azúcar. 


Falla al indicar Sulfonilureas que aumentan el riesgo cardiovascular diariamente por más de un año consecutivo 
(dicho de otro modo, falla al no limitar, a un máximo de 3 días por semana, granos, frutas y tubérculos, motivo por 
el que se hace necesario indicar medicamentos que aumentan el riesgo cardiovascular más de tres veces por 


semana). 


Promueve infartos, accidentes cardiovasculares y Alzheimer, al indicar suplementos de calcio cuando el paciente 
ya consume 800 mg en la dieta diaria (desequilibran la relación calcio-magnesio intracelular) y olvida suplementar 


al paciente con magnesio. 


Promueve la diabetes al indicar betabloqueantes que deprimen la tiroides, estatinas que aumentan la glicemia y 
roban el 5% de la masa muscular anual, y los psicofármacos que engordan y potencian la diabetes (aumentan la 
resistencia hepática y muscular a la insulina). 


Falla al olvidar suplementar al paciente con Vitamina B12 (70% de aquellos con más de 70 años de edad son 
deficientes en esta vitamina y la Metformina inhibe su absorción), pues la Vitamina B12 es necesaria para 
controlar la Homocisteina frecuentemente elevada en este grupo, marcador serológico que eleva el riesgo para 
desarrollar Alzheimer. 


Falla al olvidar suplementar al paciente con Ácido Alpha Lipóico (el más importante antioxidante con el que 
cuenta la célula para combatir la glicosilación, pero deficiente en el diabético) y con magnesio. 


Ventaja del grupo 2 frente a los otros grupos 


Si se preserva su masa muscular y el paciente no aumenta su grasa abdominal, cuenta con suficiente reserva 
pancreática como para llevar una vida saludable. Su neoglucogénesis hepática es moderada. 


Desventaja del grupo 2 frente a los otros grupos 


El paciente es frecuentemente polimedicado para controlar síntomas por falta de magnesio y la ingesta de 
carbodrogas, que terminan engordándolo y robándole masa muscular. Ambas características necesarias para 
evolucionar su diabetes a una dependencia de insulina cada vez mayor. 


Ventajas del protocolo VIVE PALEO en el Grupo 2 


Desteta al paciente de las medicinas que roban masa muscular y “engordan/aumentan glicemia/resistencia hepática 
y muscular a la insulina”, evitando que el paciente se convierta al Grupo 3. 


La insulina en el Grupo 2 


Es muy poco frecuente que un paciente del Grupo 2 llegue a requerir insulina como parte del tratamiento 
indefinido. Cuando ocurre, se trata de un paciente del Grupo 3, a quien le diagnosticaron la diabetes tardíamente 
después de los 60 años de edad (de 15 a 20 años más tarde de su inicio). Por ello es frecuente que la población 
contemporánea cuente con familiares a quienes les diagnosticaron la diabetes a los 60 y que a los 65 usaron la 
insulina. En realidad, son pacientes a quienes se les mantuvo por años con la glicemia elevada desde mucho antes 
de los 50 años de edad. Por ello, todo paciente insulinorrequiriente del Grupo 2 deberá ser reevaluado debido a un 
error que lo engorda y en consecuencia, aumenta la posibilidad de hígado graso y resistencia hepática a la insulina. 
O como un paciente correctamente medicado, pero que en realidad pertenece al Grupo 3. 


Protocolo de reversión del Grupo 2 


Primera semana 


Desayuno 
Carpaccio de salmón con huevo rallado y alcaparras. Panquecas de harina de almendras con cacao y mermelada de 


fresa edulcorada (sin azúcar). Huevos, jamones y todos los embutidos preparados en cualquier forma. Jugos verdes 
si no tiene apetito o costumbre del desayuno. 


Medicinas 
Metformina 500 mg — 1.000 mg + Sitagliptina o Vildagliptina 50mg. Si se inyecta insulina o toma Sulfonilureas y 
o Tiazolidinedionas, y su glicemia está controlada (si se mantiene bajo 140 mg./dl. a las dos horas del desayuno), 


hay que suspender completamente. De lo contrario, reducir a la mitad todas las tomas, a partir del tercer día del 
programa. Evaluar glicemia diariamente y retomar si empeora. 


Almuerzo 


Carnes, pollo, pescados, embutidos, vegetales, aguacate, almendras, aceites de oliva y mayonesa al gusto. Si desea, 
una pieza de chocolate negro y sin azúcar, gelatina de dieta. 


Medicinas 


De una a dos tabletas de magnesio óxido 250 mg si por la noche toma algún betabloqueante o IECA. 


Cena 


Sopas, vegetales y ensaladas con o sin aguacate. Gelatina sin azúcar. 


Medicinas 
Metformina de 500 a 1.000 mg. + Sitagliptina o Vildagliptina 50 mg. Una tableta 250 mg óxido magnesio (dos si 


tiene síntomas de falta de magnesio y no lo toma con el almuerzo). Vitamina B12 1.000 mg y Ácido Alpha Lipoico 
300-600 mg intermensual. 


Media tarde y/o media mañana 


Opcional. Combinado de almendras, carne de coco, nueces, avellanas (chocolate negro sin azúcar si desea dulce) a 
libre demanda. 


Ejercicio 


30 minutos de caminata diaria antes del desayuno. 30 minutos de ejercicio de resistencia tipo pesas, máquinas o 
ligas, de 3 a 5 veces por semana. 


Segunda semana 


Desayuno 


Si la glicemia no está controlada, se debe mantener el esquema de la primera semana. De lo contrario puede 
agregar una taza de cualquier fruta o rebanada de pan integral, arepa o casabe. Evaluar la glicemia a las dos horas 
de la ingesta. Si se mantiene bajo 140 mg/dl, continuar indefinidamente de acuerdo al gusto. De lo contrario, 
agregar o aumentar Glibenclamida 5 mg o Glimepiride de 2 a 4 mg, e intentar retirar mensualmente con más 
músculo y menos grasa abdominal. 


Medicinas 


Mantener las de la Semana 1. Si se inyecta insulina y redujo dosis a la mitad, evaluar glicemia a las dos horas de 
las comidas. Eliminar completamente si la glicemia se mantiene bajo 200 mg/dl. Agregar Glibenclamida 5 mg o 
Glimepiride 2 ó 4 mg si la glicemia se mantiene sobre 160 mg/dl (sin insulina). Evaluar cada 5 kilos menos y 
retirar cuando corrija. 


Almuerzo 


Si no tiene sobrepeso, puede agregar una taza de granos, pasta, plátano o frutas, siempre que la glicemia esté 
controlada (bajo 140 mg/dl a las dos horas de su ingesta) y hasta un máximo de tres veces por semana. 


Medicinas 


Agregar Glibenclamida 5 mg o Glimepiride 2 ó 4 mg si la glicemia se eleva sobre 140 mg/dl únicamente en las 
comidas con carbodrogas. Una tableta de magnesio óxido 250 mg. si en la noche toma algún betabloqueante o 
TECA. 


Cena 


Carnes, pollo, pescados, embutidos, vegetales, aguacate, almendras, aceites de oliva y/o mayonesa al gusto. Una 
pieza pequeña de chocolate negro y sin azúcar, gelatina de dieta. 


Medicinas 
Mantener las de la Semana 1. 
Media tarde y/o media mañana 


Opcional. Combinado de almendras, carne de coco, nueces, avellanas (chocolate negro sin azúcar si desea dulce) a 
libre demanda. 


Nota 


Si tiene la glicemia controlada, mantener este esquema de por vida con hasta tres comidas libres semanales. Si 
aumenta la grasa abdominal, retomar la Semana 1. 


Grupo 3 


Con diabetes 2 antes de los 60 años sin sobrepeso 


Riesgo leve con el tratamiento médico convencional 


Cáncer 


Riesgo moderado con el tratamiento médico convencional 
Infertilidad (mujeres). 

Cálculos en los riñones. 

Insuficiencia renal. 


Insuficiencia cardíaca. 


Riesgo severo con el tratamiento médico 
Cirrosis hepática. 

Retinopatía diabética. 

Neuropatia diabética. 

Nefropatía diabética. 

Infarto al miocardio y ACV. 

Depresión. 


Osteoporosis. 


Errores frecuentes de las academias 


Falla al identificar al paciente 10 años después de iniciada la enfermedad, momento para el que ya se ha perdido 
más de la mitad del funcionamiento del páncreas por culpa del diagnóstico tardío. 


Falla al no reconocer al hipotiroidismo cuando existe, aun con los exámenes de sangre en rango, propio del 
paciente con migrañas que no se eliminan con los suplementos de magnesio (si antes no se corrige el 
hipotiroidismo). 


Falla al no indicar suplementos de magnesio en aquellos aún sin diabetes, pero con taquicardias, insomnio, 
migrañas y/o arenilla renal, propios de la falta de magnesio, que de no ser corregida, estimulan la resistencia 
muscular a la insulina, origen de la diabetes Tipo 2 del paciente Grupo 3. 


Falla al no indicar la insulina tempranamente como parte del tratamiento, en aquellos que lo requieren. 


Falla al no reducir o eliminar la dosis de insulina en el paciente que está presentando hipoglicemias, obligándolo a 
consumir carbodrogas que lo rescaten de ellas, pero que lo engordan y aumentan la resistencia hepática y periférica 
a la insulina. Así se crea un círculo vicioso en el cual el mismo tratamiento empeora y gesta la diabetes. 


Falla al no indicar suplementos de magnesio, con o sin medicamentos que botan magnesio, con o sin pastillas de 
calcio que evitan su función. 


Falla al no indicar ejercicio de resistencia (pesas o máquinas). 


Falla al pretender que los carbohidratos y la insulina que se inyecta el paciente se comportan de manera predecible 
cuando la glicemia está fuera de control. 


Ventaja del grupo 3 frente a los otros grupos Se puede identificar con un Test de Tolerancia glucosada a 
tiempo y controlar completamente. 


Desventaja 


Como dijimos, el paciente con diabetes del Grupo 3 es frecuentemente identificado de 10 a 15 años de iniciada la 
enfermedad (falso Grupo 2), momento para el que ya ha perdido más de la mitad del funcionamiento de su 
páncreas. Estos son pacientes con mucha resistencia muscular o periférica a la insulina desde la segunda década de 
la vida, muy a pesar de su delgadez, junto a una pobre reserva pancreática que deberán cuidar. Y aunque de poca 
neoglucogénesis hepática, para el momento del diagnóstico (10 años más tarde), ya es frecuente que la tengan 
aumentada. En este sentido, el paciente que a los 45 tiene la glicemia postprandial elevada y la basal normal, 
tendrá a los 55 años ambas elevadas. 


Solución 


Identificar al paciente tempranamente, realizándole la HbA1c y el Test de Tolerancia Glucosada con 75 gr de 
glucosa vía oral, a los 0, 60 y 120 minutos a todos aquellos con glicemia basal normal, delgados y con barriga, que 
tengan entre 30 y 50 años de edad (frecuentemente con familiares diabéticos y/o síndrome de ovarios 
poliquísticos). Eliminar carbodrogas después de las 10:00 am, e iniciar tratamiento con Metformina y Sitagliptina 
o Vildagliptina, si la Glicemia a los 60 minutos es igual o superior a 150 mg/dl. O si la Hemoglobina Glicosilada 
Alc es superior o igual a 6,2% (puntos de corte del protocolo de cura y reversión). 
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No debemos esperar a tener la Glicemia por encima de 140 mg/dl. a los 120 minutos o la HbA1c por encima de 
6% para vivir paleo. Sólo de esta manera se preservan las células Beta del páncreas en este paciente. 


El falso Grupo 2 


Los pacientes delgados y con barriga, cuya diabetes se inicia antes de los 60 años de edad (Grupo 3), elevan la 
glicemia únicamente a las dos horas de las comidas al inicio de la enfermedad. Eso ya lo hemos dicho. Esto es, 
nunca en el ayuno. Razón por la que sus exámenes de glucosa basal nunca avisan (tener la glicemia basal normal 
no garantiza no tener diabetes en aquel que es delgado, menor de 60 y con barriga). Dejado sin tratamiento, 
comenzará en unos 5 a 15 años a elevar la glicemia basal, momento para el que frecuentemente se hace el 
diagnóstico. Cuando se interroga por el inicio de su enfermedad, si es mayor a 60, podría hacernos pensar que es 
del grupo 2 (debutando después de los 60), cuando en realidad es del Grupo 3 (debutando delgado y antes de los 
60). Ambos Grupos tienen protocolos muy distintos en el tratamiento. Aquellos del Grupo 2 cuentan con suficiente 
reserva pancreática. Los del grupo 3 no. Por ello, el criterio para indicar la insulina es muy distinto en ambos. Y un 
craso error llegarlos a confundir (retrasar su inicio o indicarla cuando sólo traería problemas). En el paciente que 
nos refiere el inicio de su diabetes a partir de los 60, pero que le vemos delgado y sin barriga (Falso Grupo 2), y 
que presenta 10 kilos menos en la última década, no debemos retardar la insulinización. Sin embargo, este mismo 
paciente, también con 10 kilos menos, pero todavía con sobrepeso y Péptido C en rango (verdadero Grupo 1 o 2), 
debería recibir únicamente hipoglicemiantes orales con hasta con 2000 mg. de Metformina en la cena. 


Diabetes MODY, LADA y Autoinmune del adulto 


Una última consideración antes de pasar al tratamiento en este grupo que debuta con diabetes tipo 2 delgado y 
antes de los 60. Siempre habrá que hacer el diagnóstico diferencial con las otras formas de diabetes que también 
debutan sin sobrepeso y antes de los 60, pero que no son Diabetes 2. Tal es el caso de la Diabetes MODY, LADA y 


Autoinmune del adulto (DAA), las cuales clínicamente se diferencian de la Diabetes 2 porque en principio, no se 
presentan con insulinorresistencia y o grasa abdominal. Y paraclínicamente, porque existen anticuerpos Anti 
Insulina y Anti Células B positivos (en LADA y DAA) o ausencia de estos, pero con mutación genética (MODY). 
Hacer este diagnóstico a tiempo, permite no solamente conocer el pronóstico, sino más importante aún, no retardar 


la insulinización del paciente. En estos escenarios, siempre se deberá solicitar el Péptido C además de la serología 
autoinmune. 


Protocolo de reversión del Grupo 3 


Primera semana 


Desayuno 
Carpaccio de salmón con huevo rallado y alcaparras. Panquecas de harina de almendras con cacao y mermelada de 


fresa edulcorada (sin azúcar). Huevos, jamones y todos los embutidos preparados en cualquier forma. Jugos verdes 
si no tiene apetito o costumbre del desayuno. 


Medicinas 


Si el paciente no está insulinizado todavía, considerar la posibilidad de iniciarlo en el tratamiento crónico y 
contínuo con insulina (ver “¿Cómo y cuándo insulinizar a su paciente con diabetes Tipo 2?”). 


Metformina 500 mg. + Sitagliptina o Vildagliptina 50 mg. 


Si toma Sulfonilureas y/o Tiazilineidionas suspender completamente. 


Si se inyecta insulina y la glicemia está controlada (si se mantiene bajo 140 mg./dl. a las dos horas del desayuno), 
reducir a la mitad todas sus tomas, a partir del primer día del programa hasta eliminar completamente si fuera 
necesario (retomar si empeora). 


Almuerzo 


Carnes, pollo, pescados, embutidos, vegetales, aguacate, almendras, aceites de oliva y mayonesa al gusto. Si desea, 
una pieza de chocolate negro y sin azúcar, gelatina de dieta. 


Medicinas 


De una a dos tabletas de magnesio óxido 250 mg si por la noche toma algún betabloqueante o IECA. 


Cena 


Sopas, vegetales y ensaladas con o sin aguacate. Gelatina sin azúcar. 


Medicinas 


Metformina de 500 a 1.000 mg. Sitagliptina o Vildagliptina 50 mg. Una tableta 250 mg. óxido magnesio (dos si 
tiene síntomas de falta de magnesio y no lo toma con el almuerzo). Vitamina B12 1.000 mg. y Acido Alpha 
Lipoico 300-600 mg. diario e intermensual. 


Media tarde y/o media mañana 


Opcional. Combinado de almendras, carne de coco, nueces, avellanas (chocolate negro sin azúcar si desea dulce) a 
libre demanda. 


Ejercicio 


30 minutos de caminata diaria antes del desayuno. 30 minutos de ejercicio de resistencia tipo pesas, máquinas o 
ligas, de 3 a 5 veces por semana. 


Segunda semana 


Desayuno 


Si la glicemia no está controlada, mantener el esquema de la primera semana. De lo contrario, puede agregar una 
taza de cualquier fruta o rebanada de pan integral, arepa o casabe. Evaluar la glicemia a las dos horas de la ingesta. 
Si se mantiene bajo 140 mg/dl, continuar indefinidamente. De lo contrario, aumentar o iniciar insulina. 


Medicinas 
Mantener las de la Semana 1. 
Si se inyecta insulina y redujo dosis a la mitad, evaluar glicemia a las dos horas de las comidas. Eliminar 


completamente si la glicemia se mantiene bajo 140 mg/dl. Reducir si la glicemia corrige. Retirar si produce 
hipoglicemia. 


Almuerzo 


Si no tiene sobrepeso, agregar una taza de granos, pasta, plátano o frutas (carbodrogas), siempre que la glicemia 
esté controlada (bajo 140 mg/dl a las dos horas de su ingesta) y hasta un máximo de tres veces por semana. 


Medicinas 


Aumentar o iniciar insulina si la glicemia se eleva sobre 140 mg/dl, únicamente en las comidas con carbodrogas. 
Una tableta de magnesio óxido 250 mg si en la noche toma algún betabloqueante o IECA. 


Cena 


Carnes, pollo, pescados, embutidos, vegetales, aguacate, almendras, aceites de oliva y/o mayonesa al gusto. Una 
pieza pequeña de chocolate negro y sin azúcar, gelatina de dieta. 


Medicinas 
Mantener las de la Semana 1. 
Media tarde y/o media mañana 


Opcional. Combinado de almendras, carne de coco, nueces, avellanas (chocolate negro sin azúcar, si desea dulce), 
a libre demanda. 


Nota 


Si tiene la glicemia controlada, mantener este esquema de por vida hasta con tres comidas libres semanales. Si 
aumenta la grasa abdominal, retomar Semana 1. 


CAPÍTULO 7 


Resumen 


METABOLISMO 


Los alimentos paleolíticos frecuentemente no aportan carbohidratos. 


Los alimentos neolíticos frecuentemente aportan carbohidratos. 


En la era paleolítica no existió la agricultura. 


En la era paleolítica la humanidad se alimentó a partir de la cacería. 


La agricultura apareció en la era neolítica. No antes. 


Existen 2 tipos de metabolismo en el ser humano que son el resultado de su 
adaptación a la era paleolítica o a la era neolítica. 


Usted solo tiene un tipo de metabolismo. 


O es paleolítico o es neolítico. 


Para alimentarse de manera saludable usted debe conocer su tipo de 
metabolismo y hacerlo en consecuencia. 


Si usted tiene un metabolismo paleolítico y se alimenta neolítico, usted 
enfermará. 


Los alimentos paleolíticos son los animales, los huevos, las plantas y las 
semillas (como almendras y nueces), con frutas y tubérculos solo en 
temporadas. 


En la era paleolítica la fruta era poco frecuente. 


En la era paleolítica la fruta solo estaba en temporadas sin hielo ni nieve. 


En la era paleolítica cuando la fruta estaba presente, había que competir con 
los animales por ella. 


Los alimentos neolíticos son los cereales como el trigo, los granos como el 
frijol o el maíz, los lácteos, la soya y el maní, y las frutas y tubérculos sin 
límites ni temporadas. 


El metabolismo del ser humano se adaptó a los alimentos que tuvo acceso. 


El hígado y los riñones paleolíticos, y el hígado y los riñones neolíticos, 
producen carbohidratos en el ayuno. 


El hígado paleolítico continúa produciendo carbohidratos después que la 
persona ingiere los alimentos. 


El hígado neolítico no suspende la producción de carbohidratos después que 
la persona ingiere los alimentos. 


El hígado paleolítico produce los carbohidratos que la alimentación 
paleolítica no aporta. 


El hígado neolítico resta los carbohidratos que la alimentación neolítica sí 
aporta. 


El hígado paleolítico y el hígado neolítico son adaptaciones a la 
alimentación paleolítica y neolítica respectivamente. 


Comer de todo un poco y bajo en grasa destruye al páncreas paleolítico. 


Algunos con el páncreas paleolítico lo destruyen sólo con frecuentar la 
glicemia por encima de 110 mg/dl. 


Cuando el páncreas no ha sido destruido, los carbohidratos que produce el 
hígado paleolítico nunca superan el valor de 110 mg/dl. 


Nuevamente: los carbohidratos que produce el hígado paleolítico nunca 
elevan la glicemia por encima de 110 mg/dl. (sólo cuando el páncreas ha 
sido destruido por la ingesta de carbodrogas). 


Cuando la persona paleolítica ingiere alimentos neolíticos, siempre supera 
los 110 mg/dl de glucosa en la sangre. 


La diabetes tipo 2 ocurre por ingerir alimentos neolíticos cuando se cuenta 
con un metabolismo paleolítico. 


El tigre come carne, la jirafa come hoja y el hombre PALEO come PALEO. 
Si el tigre come hoja y la jirafa come carne y el hombre PALEO come 
neolítico, los tres habrán comido contra natura y los tres enfermarán. 


La fuente primordial y natural de energía del hombre paleolítico (paleo) 
dentro y fuera del ayuno, son los carbohidratos que produce su hígado. 


Cuando el hombre paleolítico se alimenta neolítico, suma 2 carbohidratos. 


Los de la comida y los del hígado. 


La sumatoria de estos dos carbohidratos destruye el páncreas paleolítico por 
glucotoxicidad. 


Usted puede tener su azúcar bien y su páncreas mal. 


La destrucción del páncreas se inicia 12 años antes de que se eleve la 
glicemia por primera vez. 


La diabetes tipo 2 ocurre por ingerir alimentos neolíticos teniendo un 
metabolismo paleolítico. 


Si usted tiene síndrome de ovarios poliquísticos o hígado graso o diabetes 
tipo 2, usted tiene un metabolismo paleolítico y se alimenta neolítico. 


Al momento del diagnostico de la diabetes tipo 2, usted podría tener: 


1. Obesidad y suficiente reserva pancreática 


2. Bajo peso y poca o ninguna reserva pancreática. 


3. Peso normal y mediana reserva pancreática 


La reserva pancreática es la capacidad de producir insulina con la que 
todavía se cuenta. 


Cuando existe obesidad, el hígado produce mucho azúcar y los músculos lo 
absorben mal. 


Cuando no existe obesidad, el hígado produce menos azúcar y los músculos 
lo absorben bien. 


La producción de azúcar por parte del hígado se denomina neoglucogenesis. 


En la diabetes tipo 2, el azúcar elevado obedece a una danza de 3 factores: 


1. Mucha producción de azúcar por parte del hígado. 


2. Poca absorción de azúcar por parte de los músculos. 


3. No contar con suficiente reserva pancreática. 


Al momento del debut, la diabetes tipo 2 puede ser causada por: 


1. Mucha producción de azúcar por parte del hígado y poca absorción de 
azúcar en los músculos, pero con suficiente reserva pancreática. 


2. Poca producción de azúcar en el hígado y buena absorción de azúcar en 
los músculos, pero sin suficiente reserva pancreática. 


3. Por una combinación de los dos puntos anteriores. 


Aquellos con diabetes tipo 2 muy obesos y a poco tiempo del debut, curan la 
diabetes tipo 2 cuando adelgazan completamente. 


Se curan porque adelgazar les elimina los 2 únicos factores que en este tipo 
de pacientes les produce la diabetes tipo 2: mucha producción de azúcar en 
el hígado y poca absorción de azúcar en los músculos (por ello dicen que la 
cirugía bariátrica cura la diabetes. Repito, solo aquellos obesos y a poco 
tiempo del debut). 


Los pacientes con diabetes tipo 2 obesos y a poco tiempo del debut todavía 
cuentan con suficiente reserva pancreática. Por eso se curan cuando 
adelgazan. 


Repito: la destrucción del páncreas se inicia 12 años antes de que aparezca la 
diabetes tipo 2. 


Repito: usted puede tener el azúcar bien y estar destruyendo el páncreas. 


Para el momento en el que aparece la diabetes tipo 2, ya se ha destruido la 
mitad del páncreas. 


La única manera de destruir la otra mitad es continuar lo que destruyó la 
primera: ingerir los alimentos neolíticos. 


El único tratamiento que puede evitar la destrucción del resto del páncreas es 
alimentarse paleolítico. 


La diabetes tipo 2, es primero una consecuencia y después una enfermedad. 
Este no es el caso de otros tipos de diabetes, pero este siempre es el caso de 
la diabetes tipo 2. 


Reversión, cura y control 


Reversión no implica regresar al punto de partida. 


Reversión implica regresar a un punto donde se estuvo antes, que podría 
incluso, ser al punto de partida. 


Reversión no implica cura, pero cura si implica reversión. 


La diabetes tipo 2 se revierte eliminando aquello que la produce. 


La diabetes tipo 2 se controla atacando lo que ella produce. 


Las medicinas controlan la diabetes tipo 2 porque atacan las consecuencias. 


Comer paleolítico revierte la diabetes tipo 2 porque ataca la causa. 


Eliminar los alimentos neolíticos revierte la diabetes tipo 2, porque los 
alimentos neolíticos son los que producen la diabetes tipo 2. 


La medicina más importante con la que cuenta el paciente con diabetes tipo 
2 es la alimentación paleolítica. 


Medicar la diabetes tipo 2, sin alimentarse paleolítico, es ser inocente. 


Tomar medicinas para la diabetes tipo 2, sin alimentarse paleolítico, destruye 
la reserva pancreática igualmente. 


Medicinas 


Si retira aquello que produce los síntomas, ya no requiere medicinas para los 
síntomas. 


Sin embargo, todos con diabetes tipo 2 deberán continuar con medicinas 
muy a pesar de alimentarse paleolítico. 


Por otro lado, muchos medicamentos ya no serán necesarios. 


Dependerá de la reserva pancreática y la existencia o no de sobrepeso u 
obesidad. 


Si tiene diabetes tipo 2 y esta medicado, usted podría estar bien medicado o 
mal medicado. 


La única manera de estar bien medicado es alimentarse paleolítico con o sin 
medicinas que no aumenten el riesgo a contraer otras enfermedades, ni 
contribuyan a destruir la reserva pancreática restante. 


Los medicamentos dejan de funcionar a los pocos años de ser iniciados. 


Sin embargo, esto sólo ocurre en aquellos que continúan destruyendo su 
reserva pancreática (o porque toman medicinas que la destruyen o porque 
continúan alimentándose neolítico). 


Si. Leyó bien. Existen medicinas para la diabetes que destruyen la reserva 
pancreática. 


Si esta mal medicado (se alimenta neolítico y o consume medicinas 
enfermantes), usted podría ser y estar: 


1. Obeso con reserva pancreática (poco tiempo con la enfermedad) 


2. Obeso sin reserva pancreática. 


3. Bajo su peso ideal sin reserva pancreática. 


4. En su peso ideal sin reserva pancreática. 


5. En su peso ideal con reserva pancreática y barriga. 


La única manera de tener la hemoglobina glicosilada A1c bajo 6% y estar en 
su peso ideal con o sin reserva pancreática, pero sin barriga, es alimentarse 
paleolítico y no consumir medicinas enfermantes. 


¿Cuáles son las medicinas enfermantes? 


Las sulfonilureas, cuando se utilizan como tratamiento crónico (destruyen el 
páncreas y aumentan el riesgo a tener infarto y acv). 


Las glicidas cuando se utilizan como tratamiento crónico (destruyen la 
reserva pancreática). 


La insulina, en aquellos obesos con reserva pancreática, también como 
tratamiento crónico. 


Y las tiazolidineidionas en todos los escenarios (aumentan el riesgo 
cardiovascular, la osteoporosis y el riesgo a desarrollar cáncer de vejiga). 


La única razón por la cual usted debería mantener los medicamentos 
enfermantes es porque, o no representan amenaza (por su avanzada edad no 
le destruirían la reserva pancreática) o porque la alternativa esta 
contraindicada u ofrece mayores riesgos (ejemplo, la insulina rápida en 
aquellos ancianos que viven solos). 


El objetivo del tratamiento de la diabetes tipo 2 no es controlar la glicemia. 


El objetivo del tratamiento de la diabetes tipo 2 es controlar la glicemia y 
preservar, cuando se tiene, la reserva pancreática que existe. 


La diabetes tipo 2 se inicia, como ya explicamos, a partir de 3 diferentes 
escenarios posibles. 


Sin embargo, dejados con la alimentación neolítica, todos terminarían con la 
dependencia absoluta del tratamiento con insulina. 


¿Cuándo indicar la insulina como tratamiento crónico en el paciente 
con diabetes tipo 2? 


Cuando ya no cuenta con reserva pancreática o cuando a pesar de que 
todavía cuenta con ella, no es anciano y esta bajo su peso ideal o en éste, 
pero sin barriga. 


¿Por qué indicar la insulina de manera crónica en aquel que todavía cuenta 
con reserva pancreática? 


Porque podría ocurrir que, muy a pesar de vivir paleo, la insulina sea la 
única medicina que garantice la glicemia en rango para preservar la reserva 
pancreática (no las sulfonilureas, medicamentos que por el contrario la 
destruyen). 


Dejado sin insulina y peor aun con sulfonilureas, este paciente destruirá el 
resto de su reserva pancreática y para entonces habrá de requerir un esquema 
también con insulina rápida y por lo tanto, de más difícil control. 


Las grasas saturadas y el colesterol de la dieta, aumentan el colesterol bueno, 
y reducen el riesgo a infarto y Alzheimer. 


Las grasas son buenas porque elevan el colesterol bueno (HDL) y a mayor 
colesterol bueno, menor riesgo de infarto. Como bien lo deja claro el 
siguiente estudio. 


Ver: 


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC288145/ 
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Abstract 


In conclusion, our results add to the growing body of evidence that 
increasing the HDL cholesterol levels might be an important strategy for 
CVD risk reduction. The prevention of HDL cholesterol decreases could be 
equally important. 


Y a mayor colesterol bueno, menor riesgo de Alzheimer. 


Higher HDLAC Levels May Curb Alzheimer Disease Risk 
Vegan Bros 

Aur and Diacioguras 

December 16, 2010 High level ol ighxdensty Ipoprlein 
cholesterol (HOLA) may help proleck older adullsIrom lalo-0ng0 
Alzneme?s disease (AD) researohers porn lhe December legua 
Ol Aretes ol Neurology, 


Las grasas saturadas disminuyen el riesgo a infarto y Alzheimer. Malo es 
freírlas. Pero el jamón serrano y la yema del huevo, por citar dos ejemplos, 
son buenos para la salud. No diga que come sano porque come sin grasas 
saturadas. Las grasas, en general, conforman los ladrillos estructurales de las 


membranas celulares. Membranas que permiten la comunicación de éstas 
con el exterior. Y las saturadas son las más importantes de esta membrana. 


La leche materna contiene un 70% de grasas saturadas. Y aunque no es 
nutricionista, Dios siempre tiene la razón. 


En el estudio de Framingham, aquellos que consumieron más grasas 
saturadas y más colesterol, tuvieron menor cantidad de colesterol en sangre, 
menor cantidad de infartos y de accidentes cardiovasculares. 


Las grasas saturadas que tapan las arterias se producen en el cuerpo, a partir 
de las carbodrogas que se ingieren y no de las grasas que se ingieren, junto a 
la deficiencia de magnesio. 


Las grasas saturadas que conforman las membranas de las células, se 
obtienen de las grasas saturadas que se ingieren en las comidas. 


Consuma aguacate, almendras y paté (si, paté), y rejuvenezca su 
comunicación celular. 


Las grasas de la dieta producen saciedad, lubrican el intestino y no disparan 
la insulina. No tapan su hígado, no forman su barriga y no tapan sus arterias. 
Las grasas que tapan su hígado, su barriga y sus arterias son los granos, las 
frutas y los tubérculos, que al ingresar al organismo se mezclan con la 
insulina. Y se convierten en grasa tapa hígado, tapa barriga y tapa arterias. 
Así que, por favor, usted que es PALEO, no diga que come sano porque 
come sin grasa. Diga que come sano porque come sin granos, sin frutas y sin 


tubérculos. Al menos después de las 10:00 am. Y recuerde. Los vegetales 
son carbohidratos. Las frutas, para aquellos que son PALEO con barriga, 
insisto, son vegetales malogrados. Estamos felices con las vitaminas, los 
minerales, la fibra y los antioxidantes de las frutas. Pero estamos tristes con 
el azúcar de las frutas. El azúcar, como hemos dicho, dispara la insulina. Y 
la insulina forma grasa, ateromas y es cancerígena. Si come vegetales, usted 
ya come frutas. No las necesita. Coma vegetales. No frutas. No después de 
las 10:00 am. O a cualquier hora, pero solo fresas. 


Ingiera harinas, granos y dulces, y no aguantará la ansiedad por comerlos. 
Evítelos por 3 días y no tendrá más ansiedad. 


Su problema no es la ansiedad por harinas y dulces. Su problema es la 
reacción bioquímica que estos alimentos producen y que se traduce en 
ansiedad. 


Las sulfonilureas y o la insulina exógena, indicada cuando no debe ser 
indicada, producen hipoglicemia y en consecuencia ansiedad por harinas y 
dulces. Haga los cambios necesarios de la mano de su doctor, guiado por 
este protocolo. 


Aprenda a preparar panquecas de almendras, pudines de almendras, 
mantequilla de almendras, panes de almendras. Aprenda a vivir con 
almendras. O nueces, macadamias o avellanas. Use el chocolate negro sin 
azúcar. Combine los alimentos. 


No regrese a las carbodrogas como estilo de vida. Una vez por semana. De 
vacaciones. De cumpleaños. De navidad. Pero no se alimente habitualmente 
con ellas. 


Si aún no maneja su ansiedad por ellas, y tiene barriga o la glicemia sin 
control, consulte a su médico por las siguientes dos alternativas terapéuticas. 
Topiramato y Bupropión. 


Las estatinas producen fatiga a nivel celular, roban 5% de la masa muscular 
anual y estimulan la diabetes. 


Increased Risk of Diabetes Observed Among Statin-Treated 
Patients 

Michael O Rordn 

February 17, 2010 (Glasgow, Scolland) — New data from a large meta- 
analysis of major statin trials suggests the low-density Iipoprotein 
(LDL)-cholesterol-lowering drugs slightly increase the risk of 

developing diabetes mellitus [1]. Investigators stress, however, tha! 
clinical practice should remain unchanged in patients with moderate or 
high cardiovascular risk, given the low absolute risk of developing 
diabetes, particularly when compared with the benefit of slatins. 


Ver: 


http://www.bmj.com/content/343/bmj.d5004.long 
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Los médicos indicamos las estatinas para bajar el colesterol. No las use. Sólo 
si es estrictamente necesario. Discútalo con su médico. Aunque la evidencia 
sugiere que podrían darle una dosis baja porque producen diabetes 
únicamente con una dosis dependiente, usted ya tiene diabetes. Y usted la 
quiere revertir. Discuta con su médico si puede tomar ácido acetil salicílico. 
Se ha demostrado que el papel cardioprotector que confieren las estatinas se 
debe a su papel antiinflamatorio. No porque bajan el colesterol. El ácido 
acetil salisílico confiere esta misma ventaja. Y recuerde. El HDL es el 
colesterol bueno. Si es mujer y lo tiene alto, no use estatinas. En la mujer es 
lo que importa. El bueno alto. Y si el LDL (colesterol malo) está alto, evalúe 
su tiroides. Bien. Los betabloqueantes ahora. Medicinas como el Propranolol 
y Atenolol. Estimulan la diabetes. Si las toma, evalúe junto a su médico la 
necesidad de utilizarlas. Existen opciones que pueden sustituirlos. Si toma 
psicofármacos como antiepilépticos y antidepresivos, evalúe si engordan y si 


los puede o no sustituir. Si toma Niacina o Vitamina B3, hágalo por períodos 
intermensuales (nunca de modo continuo) y nunca por la noche. 


La Metformina no permite la absorción completa de la Vitamina B12. Si está 
medicado con ella, supleméntese con Vitamina B12 500 mg. y ácido fólico 
400 mcg en el desayuno. Si tiene fatiga y se le cae el cabello, o su piel es 
reseca y tiene uñas quebradizas, tome Selenio 200 mcg también con el 
desayuno. Sobre todo si tiene diagnóstico de hipotiroidismo por Hashimoto. 
Si sufre de dolores articulares y alteraciones con la evacuación, elimine 
lácteos y trigo completamente. Si no se ha hecho exámenes de tiroides o si 
“siempre salen bien”, y se siente fatigado y no suda, vaya al laboratorio y 
solicite, esta vez, la 'TSH con los anticuerpos anti TPO y Antitiroglobulinas, 
la Prolactina, el Cortisol am y el Hierro sérico. Y llévelos a su doctor. Cuide 
su espalda. Guarde la postura. Y no le robe horas al sueño. 


El “azúcar alto” del ayuno, ya le empatucó los órganos. 


Bajar el “azúcar alto” por la mañana es llegar tarde. 


El “azúcar alto” en el ayuno saca barriga. 


Para revertir la diabetes, se debe quitar la barriga. 


La barriga no se quita con cualquier dieta. 


La barriga se quita tomando 1 g de Metformina con la cena, y evitando 
granos, harinas, frutas y tubérculos después de las 10:00 am. 


La deficiencia de magnesio no se ve con exámenes de sangre. 


La deficiencia de magnesio produce insomnio, taquicardia, hipertensión, 
dolores de cabeza, azúcar alto, fatiga y cálculos en los riñones. En 
consecuencia, estos signos y síntomas desaparecen tomando magnesio con el 
protocolo médico correcto. 


Tomar medicinas para enmascarar alguno de los síntomas de falta de 
magnesio, sin tomar magnesio, produce infartos, accidentes 
cardiovasculares, depresión, calcificación arterial, osteoporosis, cálculos en 
los riñones y Alzheimer. 


En la diabetes, 90% de los fallecidos por causa cardiovascular es por falta de 
magnesio. 


Tomar calcio con magnesio no es tomar magnesio. 


La forma correcta de controlar la glicemia después de las comidas no es con 
medicinas. 


A más medicinas para controlar la glicemia, más temprana la muerte 
(Estudio ACOORD). 


La grasa no engorda, no tapa arterias, no produce hígado graso, no eleva 
triglicéridos, y es buena para usted. 


El GLP 1 es una proteína que evita la muerte o destrucción de las células 
beta de su páncreas. 


La insulina se produce en las células Beta del páncreas. 


La carbodrogas son glucotoxicas a las células beta y destruyen su páncreas 
15 años antes de que se eleve la glicemia por vez primera. 


La grasa es un alimento anti diabetes porque libera GLP-1 a nivel intestinal 
igual que la Sitagliptina y Vildagliptina. 


Las grasa saturada preservan su páncreas. Las carbodrogas lo destruyen. No 
se carbodrogue. Coma grasas. Las saturadas también. 


La grasa saturada eleva el colesterol bueno. 


A mayor colesterol bueno, menor riesgo cardiovascular y menor Alzheimer. 


La fórmula perfecta para desarrollar Alzheimer y tener un infarto, es ser 
PALEO, carbodrogarse, comer bajo en grasa y suplementarse con calcio. 


La fórmula perfecta para evitar el Alzheimer y la enfermedad cardiovascular, 
es evitar las carbodrogas, comer alto en grasa y suplementarse con 
magnesio. 


Suplementarse con pastillas de calcio que contienen magnesio, no es tomar 
magnesio. 


Las frutas, los granos y los tubérculos son malos alimentos en aquellos con 
metabolismo paleolítico y barriga o grasa en la cintura. 


Las frutas, los granos y los tubérculos son buenos alimentos en aquellos sin 
metabolismo paleolítico o con metabolismo paleolítico, pero con el azúcar 
controlado y sin barriga. 


Las personas con diabetes tienen metabolismo paleolítico. 


Las frutas, los granos y los tubérculos conformarían una dieta 
DESBALANCEADA en aquellos con metabolismo paleolítico con barriga y 
o azúcar descontrolado, que habría que “balancear” con medicinas. 


El hígado PALEO produce los carbohidratos del hombre PALEO. 


Si usted no ingiere carbohidratos, pero tiene un hígado PALEO, usted ya 
tiene carbohidratos. 


En el hombre PALEO, los carbohidratos no son esenciales o necesarios 
porque el hígado los produce a partir de las proteínas de la dieta. 


Los carbohidratos del hombre PALEO los produce su hígado. Y son su 
energía. Las carbodrogas son su fatiga. 


Si su glicemia se mantiene en control, aun consumiendo harinas, granos, 
frutas y tubérculos, y usted ni se inyecta insulina ni toma sulfonilureas, 
puede seguir ingiriéndolos siempre que no tenga barriga. 


Si tiene barriga, debe limitarlos a un máximo de dos veces por semana, hasta 
eliminar la barriga. 


Si tiene barriga, tiene hígado graso. 


Si tiene hígado graso y se le inflama, tendrá de 5 a 10% de probabilidades de 
perder el hígado en 20 años. 


Por ello debe quitarse la barriga. 


Por ello, aun con la glicemia controlada y tiene barriga, debe limitar las 
harinas, los tubérculos, las frutas y los granos. 


La situación de su diabetes es proporcional a la aparición de las 
complicaciones crónicas de la enfermedad, a los resultados de su 
Hemoglobina Glicosilada Alc, a la situación de su tensión arterial, de sus 
lípidos, y de la presencia o no de Microalbuminuria en su examen de orina. 
Hágase esta prueba, llévela al nefrólogo. 


Coma 60% verde. Vegetales y semillas. Y si quiere frutas diariamente, 
fresas. Contienen poco azúcar y están cargadas de Fisetina. Un flavonoide 
capaz de revertir la micropatía diabética. 


Si le gusta el huevo, cómalo en todas sus formas. Es excelente en el 
desayuno. Yema incluida. No sube el colesterol. Todos los días si le apetece. 


Visite al nefrólogo y al oftalmólogo una vez al año. 


Revise sus pies semanalmente. Vea la planta con espejo si no puede sólo. 
Vaya al médico si descubre alguna lesión. 


No negocie la actividad física. Haga ejercicios de resistencia. Es lo único 
que le preservará el músculo. 


Solicite su examen de vitamina D en sangre. Supleméntese si está bajo 40 
con la vitamina D3. 


El músculo es su único tejido antidiabetes. Cuídelo. Recuerde, dejado a la 
inercia, perderá de 2% a 3% de su masa muscular anual. Evítelo. Muévase. 
Haga ejercicio. 


Escríbame un mail a infoOludwigjohnson.com y déjeme conocer sus 
progresos. Cuídese y hasta pronto. Lo quiero mucho. Y recuerde, sólo el 
conocimiento le dará conciencia y sólo la conciencia le hará cambiar. ¡Vive 
Paleo! 
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